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INLEIDING EN PROBLEEMSTELLING 
De internisten verbonden aan de vier ziekenhuizen gelegen aan de zuidelijke 
Veluwezoom, te weten het Pieter Pauw Ziekenhuis te Wageningen, het Juliana-
ziekenhuis te Veenendaal, het Protestants-Christelijk Streekziekenhuis te 
Bennekom en het Julianaziekenhuis te Ede, was het reeds enige jaren geleden 
opgevallen dat van de patiënten die met een myocardinfarct in de zieken-
huizen waren opgenomen, betrekkelijk weinigen overleden. Eén van de inter-
nisten, Dr. K. Otten te Wageningen, verbonden aan het Pieter Pauw Zieken-
huis, verzocht omstreeks april 1970 de schrijver van dit proefschrift de 
sterfte aan het myocardinfarct in het woongebied "Neder-Veluwe" zo nauwkeu-
rig mogelijk vast te stellen, aangezien hij meende dat men in Nederland 
niet zonder meer op buitenlandse gegevens mocht afgaan. Het was duidelijk, 
dat uitsluitend een onderzoek, dat de gehele regionale bevolking omvatte, 
bruikbare getallen zou kunnen leveren. Uit literatuuronderzoek was mij 
gebleken dat de sterfte in de eerste uren na het ontstaan van het myocard-
infarct, voornamelijk veroorzaakt door het optreden van ventrikelfibril-
leren, het hoogst is. 
In dit verband dient te worden opgemerkt, dat wij als plaatselijke huis-
artsen zo bevreesd waren voor het optreden van ventrikelfibrilleren in de 
acute fase van het myocardinfarct, dat wij elke patient, bij wie door één 
van ons een myocardinfarct werd vermoed onmiddellijk lieten vervoeren naar 
lén van de vier ziekenhuizen in het woongebied "Neder-Veluwe". 
Bij het overleg met de plaatselijke huisartsen werd daarom ook de vraag 
gesteld of de introductie van een hartambulance in dit woongebied voor de 
behandeling van ventrikelfibrilleren, dat tijdens het vervoer van de 
door een myocardinfarct getroffen patiënten naar het ziekenhuis zou kun-
nen optreden, zinvol was. Bovendien was er nog het probleem of er mis-
schien een therapeutische mogelijkheid zou kunnen zijn om het optreden 
van ventrikelfibrilleren tijdens het vervoer naar het ziekenhuis te voor-
komen . 
De vragen, die zo mogelijk beantwoord dienden te worden kunnen als volgt 
worden geformuleerd. 
Ie Wat zijn de percentages voor de morbiditeit, de mortaliteit en de 
letaliteit aan het myocardinfarct onder de bevolking in het woonge-
bied "Neder-Veluwe"? 
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2e Wat is er bekend over de sterfte gezien in de tijd, gerekend vanaf 
het optreden van het myocardinfarct? 
3e Wat is er bekend over de sterfte aan het myocardinfarct gezien naar 
de plaats van overlijden? 
4e Welke rol speelt de sterfte aan het myocardinfarct tijdens het ver-
voer naar het ziekenhuis in dit woongebied? 
5e Hoe groot is de invloed van de aanwezige hartbewakingseenheden (HBE's) 
in dit woongebied op de sterfte tengevolge van ventrikelfibrilleren 
onder de regionale bevolking? 
6e Hoe groot zou de invloed van de introductie van een hartambulance in 
het woongebied op de sterfte tengevolge van ventrikelfibrilleren 
kunnen zijn? 
7e Zou vroegtijdige toediening van lidocaïne in de acute fase van het 
myocardinfarct invloed kunnen uitoefenen op de sterfte aan ventrikel-
fibrilleren tijdens het vervoer naar het ziekenhuis? 
Teneinde te trachten deze probleemstelling op-te lossen is met 44 huis-
artsen in samenwerking met de internisten van de eerdergenoemde zieken-
huizen een prospectief onderzoek ingesteld naar de morbiditeit en de 
sterfte, speciaal in de acute fase, aan het myocardinfarct gedurende de 
periode van 15 april 1971 tot 15 oktober 1971 onder de bevolking in het 
woongebied "Neder-Veluwe". 
2 
Hoofdstuk 1. 
LITERATUUROVERZICHT 
In dit hoofdstuk worden enige met het onderzoek samenhangende vraagstukken 
besproken. 
1.1. Definities. 
1.1.1. Algemene Definitie. 
Coronary Heart Disease (CHD): Als onderdeel van atherosclerotic heart 
disease (ASHD), synoniem met ischaemic heart 
disease (IHD), door de WHO gedefinieerd als 
de acute of chronische functiestoornis van 
het hart t.g.ν. verminderde of opgeheven 
bloedvoorziening naar het myocard i.v.m. 
ziekteprocessen in het arteriële coronaire 
systeem. 
WHO Technical Report Series 168, 1959. 
1.1.2. Epidemiologia ohe Definities. 
Incidentie: 
Letaliteit: 
Morbiditeit: 
Mortaliteit : 
Frequentie (aantal) waarin zich gedurende 
een bepaald tijdsverloop nieuwe gevallen van 
een aandoening manifesteren binnen een bepaal-
de bevolkingsgroep. 
Verhouding tussen het aantal sterfgevallen 
en ziektegevallen van een bepaalde aandoe-
ning in een bepaalde populatie. 
Verhoudingsgetal van het aantal ziekte-
gevallen in een bepaalde populatie en 
het aantal leden van dezelfde populatie 
gedurende een bepaalde periode. 
Verhoudingsgetal van het aantal sterf-
gevallen in een bepaalde populatie en 
het aantal leden van dezelfde populatie 
gedurende een bepaalde periode. 
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Prevalentie: Frequentie waarin een aandoening op een 
bepaald tijdstip onder de individuen van 
een bepaalde bevolkingsgroep voorkomt 
(oude en nieuwe gevallen tezamen). 
1.2. Morbiditeit en sterfte aan het myocardinfarct. 
Over de morbiditeit aan het myocardinfarct in Nederland zijn tot nu toe 
geen nauwkeurige gegevens bekend. 
De prevalentie van het myocardinfarct bedraagt op de leeftijd van 40-65 
jaar (één kwart van de bevolking) bij benadering voor mannen 2% en voor 
vrouwen ¿%, hetgeen betekent dat rond 30.000 mannen en 8.000 vrouwen van 
deze leeftijdsgroep een myocardinfarct hebben doorgemaakt (De Soto-
Hartgrink 1968). 
Over de incidentie van het myocardinfarct is in Nederland weinig bekend. 
Naar schatting krijgen in de leeftijdsgroep 4-0-65 jaar 10.000 mannen en 
3.000 vrouwen per jaar een nieuw geval van myocardinfarct (De Haas 1969). 
Over de sterfte aan het myocardinfarct in Nederland zijn veel meer gege-
vens verkregen (De Haas 196Ц, 1967, 1969). 
De sterfte aan coronaire hartziekten loopt sterk uiteen naar sexe en leef­
tijd en is mede afhankelijk van de gemeente-grootte en van de opbouw van de 
bevolking. Het geeft dan ook een onvolledig beeld van de situatie wanneer 
wordt gesteld dat in Nederland jaarlijks 15.000 mannen en ruim 9.000 vrou­
wen aan coronaire hartziekten sterven. 
Deze opgave van het C.B.S. over 1968 heeft betrekking op het myocardinfarct 
als primaire doodsoorzaak volgens de medische doodsoorzakenverklaring. 
(Advies inzake de bestrijding van hart- en vaatziekten 1971). 
Op grond van verrichte analyses (De Haas 1964, 1967, 1969) laten de belang­
rijkste kenmerken van het sterftepatroon zich in de volgende punten samen­
vatten (Advies inzake de bestrijding van hart- en vaatziekten 1971). 
Ie Onder mannen is de sterfte door myocardinfarct hoog in vergelijking 
met andere doodsoorzaken. 
2e De sterfte aan het myocardinfarct vormt bij mannen boven 4-0 jaar 
bijna 30% en bij vrouwen boven 50 jaar 20-25% van de totale sterf­
te in de betreffende leeftijdsgroep. 
3e De sterfte neemt bij mannen toe -relatief het meest op jongere leef-
H 
tijd- en treedt bovendien bij steeds jongere leeftijdsgroepen op. 
4e In de periode van 1950-1968 is de sterfte bij mannen van 35 t/m 44 
jaar verdrievoudigd, van 45 t/m 59 jaar verdubbeld en van 60 t/m 69 
jaar anderhalf maal zo hoog geworden. 
5e Bij vrouwen is de sterfte veel lager dan bij mannen en neemt (nog) 
niet toe of daalt. 
6e De sex-ratio (verhouding mannen tot vrouwen) bedraagt nu 9 op 40 jaar, 
6 op 55 jaar, 3 op 65 jaar en 1 op 85 jaar. 
7e In de levensdecades van 45 t/m 54 jaar en van 55 t/m 64 jaar heeft de 
Nederlandse man een kans van respectievelijk 2% en 5% en de vrouw 
5% en 15% om aan ischaemie van het myocard te sterven. 
Deze sterftekansen stijgen bij de mannen. 
De sterfte aan het myooardinfarct gezien in de tijd. 
Vele auteurs vermelden dat 15-30% van de door een myooardinfarct getroffe-
nen binnen één uur na het begin van de symptomen overlijdt (Doyle е.a. 1959; 
Zukel e.a. 1959; Eisenberg e.a. 1961; Mathewson e.a. 1965; Kannel e.a. 1966; 
Fry 1968; McWhinney 1968; Armstrong e.a. 1972); 30-40% van de door een 
myooardinfarct getroffenen overlijdt binnen 24 uur na het begin van de symp­
tomen (Peil 1964; Fry 1968; Weinblatt 1968; McWhinney 1968; Armstrong e.a. 
1972). 
Van degenen die het myocardinfarct niet overleven overlijdt 40-75% binnen 
êên uur na het ontstaan van de symptomen (Eisenberg 1961; Spiekerman 1962; 
Bainton en Peterson 1963; Kannel 1963; Mathewson 1965; Fry 1968; McNeilly 
en Pemberton 1968; McWhinney 1968; Armstrong e.a. 1972); 60-90% van de 
gestorvenen overlijdt binnen 24 uur na het optreden van de symptomen (Bain-
ton en Peterson 1963; Pell e.a. 1964; Kuller 1966; Fry 1968; McWhinney 1968; 
McNeilly en Pemberton 1968; Weinblatt e.a. 1968; Armstrong e.a. 1972). 
De spreiding in de gevonden percentages vindt zijn oorzaak in het feit 
dat de onderzoekmethoden niet zijn gestandaardiseerd. 
De sterfte aan het myocardinfarct gezien naar de plaats. 
Uit diverse buitenlandse publikaties blijkt, dat bijna 70% van de sterfte 
aan het myocardinfarct buiten het ziekenhuis plaatsvindt (Kuiler e.a. 1966; 
McNeilly en Pemberton 1968; Weinblatt e.a. 1968; Kuiler 1969; Soffer 1969; 
Gordon en Kannel 1971). 
Over de sterfte tijdene het vervoer naar het ziekenhuis zijn ook in de bui-
tenlandse literatuur weinig exacte gegevens bekend. 
In een niet gepubliceerd onderzoek van Pemberton en McNeilly gedurende een 
periode van één jaar in 196 5 bleken van de 414 door een myocardinfarct ge-
troffen patiënten, die levend de ambulance zouden zijn ingedragen en naar 
het ziekenhuis werden vervoerd, 102 patiënten bij aankomst te zijn overleden. 
In een ander onderzoek overleed van 100 opeenvolgende letaal verlopen ge-
vallen 13% van de patiënten gedurende het vervoer, 47% overleed voor aan-
komst van de ambulance en 40% binnen de eerste 24 uur na aankomst in het 
ziekenhuis (Nixon 196Θ). 
Volgens Armstrong overlijden tijdens het vervoer naar het ziekenhuis weinig 
patiënten, vermoedelijk 1-2% van de letaal verlopende gevallen (Armstrong 
1968). 
Chazov vermeldt, dat in een onderzoek in Moskou slechts 4 van meer dan 
4000 patiënten, die naar het ziekenhuis werden vervoerd, tijdens het vervoer 
overleden en in Sverdlovsk niet één patient van meer dan 6000 naar het zie-
kenhuis vervoerde patiënten (Chazov 1968). 
1.5. Myoaardinfarat en "Plotselinge Dood". 
"Plotselinge dood tijdens een acute hartaanval is misschien de grootste 
therapeutische uitdaging van het ogenblik" (Fulton е.a. 1969). 
In de literatuur wordt het begrip "plotselinge dood" verschillend gedefi­
nieerd. Sommigen spreken over "plotselinge dood" indien de dood -onverwachι­
οί ogenblikkelijk, of binnen één uur na het begin van de symptomen van het 
myocardinfarct optreedt (WHO 1959; Kannel e.a. 1961; HcWhinney 1968), ande-
ren indien de dood intreedt binnen 24 uur na het begin van de symptomen van 
het myocardinfarct (Peil e.a. 1964; Kuiler e.a. 1966). 
Het duidelijkst definiëren Fulton e.a. (1969) dit begrip. 
Onder "plotselinge dood" ("sudden death") verstaan deze auteurs het intreden 
van de dood binnen één uur vanaf het begin van de symptomen van het myo-
cardinfarct. Indien de dood binnen 24 uur, gerekend vanaf het begin van 
de symptomen van het myocardinfarct, intreedt spreken zij over "vroege dood" 
("early death") (Fulton e.a. 1969). 
1.6. Oorzaak van cle "plotselinge dood". 
In lang niet alle gevallen van "plotselinge dood" tengevolge van een myo-
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cardinfarct kan men bij obductie necrose in het myocard aantonen (Goodrich 
е.a. 1940; С е ег 1954; Yater е.a. 1955). Yater е.a. (1955) vonden dat 1/3 
van alle overledenen tengevolge van coronaire hartziekten geen aantoonbaar 
myocardinfarct bij obductie hadden. Ook een locale ischaemie in het myocard, 
welke acuut optreedt en niet noodzakelijkerwijze tot infarcering behoeft te 
leiden, kan een "plotselinge dood" tot gevolg hebben (Beek e.a. 1955). In 
dit verband spreekt Beek over "electrische hartdood" ("hearts too good to 
die"). 
Anderzijds kan het stellen van de diagnose myocardinfarct bij obductie 
worden vergemakkelijkt met behulp van histochemische methodes (Neoral e.a. 
1956; Nachlas e.a. 1963). Met behulp van deze histochemische methodes is 
het mogelijk om macroscopisch een myocardinfarct van 3 tot 4 uur oud vast 
te stellen. Microscopisch kan zelfs een myocardinfarct, dat 5 tot 15 minu­
ten oud is, worden aangetoond mits het sectiemateriaal binnen een half uur 
na het intreden van de dood voor histochemische bewerking bruikbaar is 
gemaakt (Kubát 1971). 
Reeds dertig jaar geleden veronderstelde Weiss, dat de oorzaak van de 
"plotselinge dood" gelegen was in een hartritmestoornis (Weiss 1940). 
Le Roy en Snider (1941) hebben evenals Beck en Leighninger (19 55) ventri-
kelfibrilleren als oorzakelijke factor van de "plotselinge dood" genoemd. 
In toenemende mate is bewijsmateriaal aanwezig om deze veronderstelling te 
staven. Bij patiënten met een myocardinfarct, die op een hartbewakingseen-
heid onder monitor bewaking zijn, is de "plotselinge dood" meestal het 
gevolg van ventrikelfibrilleren (Day 1963; Shillingford e.a. 1964; Meltzer 
e.a. 1966; Lown e.a. 1967a; Lawrie e.a. 1967; Mounsey 1967; Langhorne 1967). 
Mag men op grond van deze gegevens veronderstellen dat ventrikelfibrille-
ren eveneens de oorzaak van de "plotselinge dood" buiten het ziekenhuis is? 
Ofschoon het bewijsmateriaal hiertoe ontbreekt lijkt dit inderdaad het 
meest waarschijnlijk, gezien het feit dat de incidentie van het ventrikel-
fibrilleren in de eerste uren na het ontstaan van het myocardinfarct het 
hoogst is (Pantridge e.a. 1967; Lown e.a. 1967b; Lawrie e.a. 1968; Julian 
1968). 
Ook dierexperimentele bevindingen wijzen in deze richting (Lown e.a. 1971). 
Uit prognostische overwegingen dient onderscheid te worden gemaakt tussen 
primair ventrikelfibrilleren en secundair ventrikelfibrilleren (Meltzer en 
Kitchell 1966). 
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Onder primair ventrikelfibrilleren wordt verstaan ventrikelfibrilleren zon-
der dat cardiale shock of decompensatio cordis aanwezig zijn (Meltzer en 
Kitchell 1966; Oliver e.a. 1967; Julian 1968). Daarnaast onderscheidt men 
secundair Ventrikel fibrilleren, optredend bij cardiale shock of decompensatio 
cordis (Meltzer en Kitchell 1966). 
Oliver e.a. (1967) verdelen het secundair ventrikelfibrilleren nog weer 
onder in aompliaerend ventrikelfibrilleren plotseling optredend bij patiën-
ten met pre-existente decompensatio cordis en/of cardiale shock, die nog 
niet in een terminaal stadium verkeren en agonaal ventrikelfibrilleren 
optredend bij patiënten die reeds vitale functies als bloeddruk of respi-
ratie verloren hebben. Volgens deze auteurs is het onderscheid tussen com-
plicerend ventrikelfibrilleren en agonaal ventrikelfibrilleren zinvol, om-
dat resuscitatiemaatregelen bij complicerend ventrikelfibrilleren soms 
effectief zijn maar per definitie nooit bij agonaal ventrikelfibrilleren. 
Lawrie e.a. (1968) toonden aan, dat de incidentie van primair ventrikel-
fibrilleren ongeveer 15 χ zo hoog is bij patiënten met een myocardinfarct, 
die binnen 4 uur na het begin van de symptomen in het ziekenhuis zijn opge-
nomen als bij patiënten die later dan 4 uur na het begin van de symptomen 
zijn opgenomen. 
Pantridge e.a. (1967) achten de kans, dat primair ventrikelfibrilleren 
optreedt gedurende de eerste 4 uur na het ontstaan van het myocardinfarct 
15 χ zo groot als in de periode van 4 tot 12 uur na het optreden van het 
myocardinfarct en 25 χ zo groot als in de periode van 12-24 uur na het 
ontstaan van het myocardinfarct. 
Deze waarnemingen geven steun aan de hypothese dat ook de "plotselinge 
dood" buiten het ziekenhuis in verreweg de meeste gevallen door primair 
ventrikelfibrilleren wordt veroorzaakt (Adgey e.a. 1969; Pantridge e.a. 
1969; Lown e.a. 1970). 
Ventrikelfibrilleren begint met een of meer ventriculaire extrasystolen 
(Julian e.a. 1964; Lown e.a. 1967a). Waarschijnlijk ontstaan de ventricu­
laire ritmestoornissen in de ischaemische randzone in de omgeving van het 
myocardinfarct en worden zij veroorzaakt door electrophysiologische ver­
schillen (transmembraanpotentiaal, prikkelbaarheid, geleidingssnelheid, 
refractaire periode) tussen dicht bij elkaar gelegen groepen hartspiercel­
len met de mogelijkheid tot het optreden van het "re-entry" mechanisme 
(Vonk 1966). De electrophysiologische verschijnselen van het "re-entry" 
mechanisme zijn uitvoerig onderzocht, waaruit blijkt, dat zeer grote moeilijk-
heden kleven aan het geven van een nauwkeurige analyse van het ontstaan van 
ventrikelfibrilleren in de hartspier bij acute ischaemie of infarcering 
(Dürrer е.a. 1971). 
Gebleken is, dat bij ongeveer 90% van de met een vers myocardinfarct opge­
nomen patiënten ventriculaire ritmestoornissen voorkomen, waarvan bij 70% 
extrasystolen, bij ongeveer 20% tachycardieën en bij iets meer dan 10% 
ventrikelfibrilleren (Lown e.a. 1968a). 
Ook brady-aritmieën komen veelvuldig voor in de eerste periode na het ont-
staan van het myocardinfarct, vooral bij het achterwandinfarct (Adgey e.a. 
1968; Adgey e.a. 1971). De incidentie van brady-aritmieën bij patiënten 
met een myocardinfarct, die later dan'4 uur na het begin van de symptomen 
worden opgenomen is opmerkelijk lager dan bij patiënten, die binnen 4 uur 
na het begin van de symptomen opgenomen zijn (Adgey e.a. 1968). 
Evenals ventriculaire extrasystolen zijn ook brady-aritmieën belangrijke 
voorboden van ventrikelfibrilleren en dragen bij tot de hoge sterfte in de 
eerste uren van het myocardinfarct (Adgey e.a. 1968; Pantpidge e.a. 1969). 
Uit experimenteel onderzoek is gebleken, dat de diastolische fibrillatie-
drempel van de hartspier bij bradycardie sterk is verlaagd, zodat ventri-
kelfibrilleren onder deze omstandigheden gemakkelijker kan optreden (Han 
e.a. 1966). 
De sterfte aan het myocardinfarct onder de in de ziekenhuizen opgenomen pa-
tienten is onder invloed van de hartbewakingseenheden met ongeveer 20-30% 
gedaald (Day 1965; Meltzer 1965; Goble e.a. 1966; Lown e.a. 1967a; Julian 
1968; Klaus e.a. 1970). Deze daling in de sterfte aan het myocardinfarct in 
de ziekenhuizen is voornamelijk tot stand gekomen door preventie en behande-
ling van primair ventrikelfibrilleren (Lown e.a. 1967a; Meltzer 1968). 
Aangezien echter ongeveer 2/3 van de patiënten die het myocardinfarct niet 
overleven het ziekenhuis niet bereiken, betekent dit, dat, zelfs met behulp 
van hartbewakingseenheden welke op ruime schaal beschikbaar zijn, de totale 
sterfte met niet veel meer dan 10% kan worden verlaagd (Lown e.a. 1971). 
1.7. Myoeardinfarot en dreigend myocardinfarct. 
Aan de correlatie tussen het myocardinfarct en het optreden van prodromale 
symptomen is tot aan het einde van de dertiger jaren nauwelijks aandacht 
besteed. 
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In 1937 beschreven zowel Feil als Sampson en Eliaser dat vaak in hevigheid 
en duur toenemende aanvallen van angina pectoris aan het myocardinfarct 
voorafgaan (Feil 1937; Sampson en Eliaser 1937). 
De periode waarin deze prodromale of premonitore verschijnselen optreden 
wordt in de Angelsaksische literatuur beschreven als "impending myocardial 
infarction" (Wellens е.a. 1971). 
De percentages waarin deze prodromale symptomen voorkwamen bij de met een 
myocardinfarct opgenomen patiënten variëren in diverse buitenlandse onder-
zoekingen van 16-65%. 
Behrman e.a. (1950) vermelden een percentage van 16%, Solomon е.a. (1969) 
geven een percentage van 65% op. Stowers en Short (1970) vonden in een 
recent onderzoek zelfs een percentage van 6 8%. 
De meeste auteurs vonden dat 30-50% van de met een myocardinfarct opgenomen 
patiënten prodromale symptomen vertoonden (Feil 1937; Sampson en Eliaser 
1937; Yater e.a. 1948; Mounsey 1951; Maurice e.a. 1955; Vakil 1961; Wood 
1961). 
Solomon e.a. (1969) vonden dat deze prodromale symptomen duidelijk vaker 
voorkwamen bij patiënten met infarcten gelocaliseerd aan de voorwand en 
bij patiënten die al geruime tijd angina pectoris hadden. 
In Nederland is door Dürrer op het voorkomen van deze prodromale verschijn-
selen gewezen. De symptomen welke aan het optreden van het myocardinfarct 
vooraf kunnen gaan worden door hem pre-infarct verschijnselen genoemd. De 
periode waarin deze verschijnselen zich voordoen het pre-infarct syndroom 
of dreigend myocardinfarct (Dürrer 1966). 
Kuller (1969) nam waar dat 23% van de mensen die aan een "plotselinge 
hartdood" waren overleden buiten het ziekenhuis, binnen een periode van 
éln week voor het overlijden een arts hadden geraadpleegd. De redenen waar-
om deze patiënten zich tot de arts hadden gewend konden niet worden achter-
haald. 
Uit een door Wellens e.a. (1971) ingesteld retvospeotief onderzoek naar het 
vóórkomen en herkennen van het pre-infarct syndroom bleek, dat 46% van een 
groep van 200 patiënten die met een myocardinfarct in het ziekenhuis werden 
opgenomen duidelijke en als zodanig te onderkennen pre-infarct klachten 
hadden gehad. 
Dezelfde auteurs vonden, dat 20% van de met een myocardinfarct opgenomen 
patiënten hiervóór hun arts wegens klachten van een dreigend myocardinfarct 
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hadden bezocht. Voor hen zijn deze gegevens aanleiding te veronderstellen, 
dat pre-infarct klachten ongeveer even frequent voorkomen bij patiënten die 
buiten het ziekenhuis "plotseling" overlijden als bij patiënten die met een 
myocardinfarct in het ziekenhuis worden opgenomen. 
Uit de voorlopige resultaten van een door Fulton е.a. (1972) ingesteld 
prospeotief onderzoek naar het vóórkomen van het pre-infarct syndroom bleek 
dat ongeveer 10% van de patiënten die hun arts met pre-infarct klachten had-
den geconsulteerd binnen een periode van 4 weken gerekend vanaf het begin 
van de prodromale verschijnselen een myocardinfarct kregen of "plotseling" 
overleden. 
Patienten met een dreigend myocardinfarct hebben evenals patiënten die een 
myocardinfarct hebben gehad een sterk verhoogde kans op "plotselinge 
hartdood" (Kuiler 1969; Wellens e.a. 1971). 
De criteria, die voor het stellen van de diagnose dreigend myocardinfarct 
aanwezig dienen te zijn werden door Dürrer (1966) scherp geformuleerd: 
Ie Het optreden van pijn of een beklemd gevoel op de borst bij inspan-
ning, dat aanvankelijk bij rust weer snel verdwijnt maar in de loop 
van enkele dagen frequenter en na minder inspanning optreedt, waarbij 
het langer duurt voordat deze verschijnselen met rust verdwijnen. Dit 
geldt zowel voor patiënten die voordien nooit klachten hebben gehad 
als voor de patient die vroeger een myocardinfarct heeft doorgemaakt 
maar daarna langdurig zonder klachten is geweest. 
2e Het frequenter voorkomen van angina pectoris met minder snelle reactie 
op nitrobaat en het optreden van angina pectoris 's nachts en in rust 
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 bij patiënten die tevoren een stabiele angina pectoris hadden. 
1.8. Lidoaaîne in de aaute faee van het m/ocardinfarat. 
In deze paragraaf worden enige aspecten van het lidocaïne vraagstuk bespro-
ken welke direct verband houden met het onderzoek. 
Voor wat betreft de farmacologische en de farmacodynamische eigenschappen 
van de stof, alsmede de electrophysiologische effecten van lidocaïne op de 
hartspier, moge ik verwijzen naar het door Scott en Julian geredigeerde boek: 
"Lidocaine in the treatment of ventricular arrhythmias", E. and S. Living-
stone, Edinburgh, 1971. 
In 1950 vonden Southworth e.a. dat het synthetische locale anaestheticum 
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lidocaîne (Xylocaine, lignocaïne) ook antiaritmische effecten op de hart-
spier had. Klinische toepassing vond in 19 59 plaats door Likoff, die lido-
caîne intraveneus gebruikte bij ventriculaire aritmieën tijdens hartopera-
ties. Nadat vervolgens was gebleken (Harrison e.a. 1963), dat de stof geen 
nadelig effect had op de contractiekracht van het hart en op de arteriële 
bloeddruk, werd het op grotere schaal toegepast, vooral bij ventriculaire 
extrasystolie en ventriculaire tachycardie bij het myocardinfarct (Lown e.a. 
1967a). De ervaringen van Lown e.a. (1968b) met lidocaîne bij patiënten met 
een myocardinfarct, die behandeld werden op een hartbewakingseenheid, waren 
zeer gunstig. Vele auteurs hebben het middel in de acute fase van het myo-
cardinfarct toegepast (Lown e.a. 1967a; Gianelly e.a. 1967; Lown e.a. 1968b; 
Kimball en Killip 1968; Grossman e.a. 1968; Spracklen e.a. 1968; Stannard 
e.a. 1968; Jewitt e.a. 1968; Chopra e.a. 1969; Dunning e.a. 1969; Mogensen 
1970; Pitt e.a. 1971). 
Volgens Lown e.a. (1967a) en Chopra e.a. (1969) blijkt lidocaîne een vei-
lig en effectief middel te zijn bij de behandeling van ventriculaire arit-
mieën, welke in de acute fase van het myocardinfarct kunnen optreden. 
Pantridge (1971) komt tot de conclusie, dat ventriculaire aritmieën, welke 
direct na het ontstaan van het myocardinfarct optreden, minder gevoelig 
voor lidocaîne lijken dan aritmieën welke later optreden. 
Aangezien de kans op ventrikelfibrilleren in de eerste uren van het myocard-
infarct het grootst is bevelen sommige auteurs preventieve toediening van 
lidocaîne aan ter Voorkoming van ventriculaire aritmieën (Lown e.a. 1968b; 
Binnion 1968). 
Dunning e.a. (1969) achten het lidocaîne een zodanige aanwinst ter voor-
koming van ernstige ventriculaire aritmieën, dat preventieve toediening ge-
durende de eerste 48 uur bij alle patiënten met ventriculaire extrasystolie 
wordt aanbevolen. 
De lidocaîne dosering welke meerdere auteurs in "clinical trials" aanbeve-
len blijkt te variëren. Sommigen doseren 1 mg/minuut gedurende 48 uur in 
een intraveneus druppelinfuus (Kostuk e.a. 1971), anderen 2 - 5 mg/minuut 
(Kimball e.a. 1968; Mogensen 1971; Pitt e.a. 1971). Enerzijds blijkt uit 
enige "trials", dat door preventieve toediening van lidocaîne de incidentie 
van ventriculaire extrasystolen en ventriculaire tachycardieën in statis-
tisch significante mate afneemt (Kostuk e.a. 1971; Mogensen 1971), ander-
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zijds blijkt uit een onderzoek van Darby e.a. (1972) dat door preventieve 
toediening van lidocaïne geen significante daling in de incidentie van ven-
triculaire extrasystolen optreedt. 
In een "double blind" onderzoek van Chopra e.a. (1971)sblijkt de incidentie 
van ventriculaire tachycardieën en ventrikelfibrilleren, alsmede de sterfte 
aan ventrikelfibrilleren tijdens en na de onderzoekperiode in een met lido-
caïne behandelde groep patiënten gelijk te zijn aan die in de controle groep, 
onverschillig of de initiële ventriculaire extrasystolen wel of niet door 
lidocaïne werden onderdrukt. 
Alhoewel ook uit het onderzoek van Dunning e.a. (1969) blijkt, dat ventri-
culaire extrasystolie doeltreffend door lidocaïne wordt onderdrukt, achten 
deze auteurs de preventieve werking op het ontstaan van ventrikelfibrilleren 
moeilijk te bewijzen. 
Yenikomshian e.a. (in voorbereiding) vinden in het dierexperiment een slechts 
zeer partiële bescherming door lidocaïne tegen het optreden van ventrikel-
fibrilleren in de acute fase van het myocardinfarct. 
In de "prehospital phase" van het myocardinfarct moet men van andere 
toedieningswij zen dan van een intraveneus druppelinfuus gebruik maken. De 
therapeutisch werkzame bloedspiegel blijkt te liggen tussen 1,2 en 6,0 mi-
crogram lidocaïnebase per milliliter plasma (Harrison e.a. 1971). Indien 
men een intraveneuze standaardinjectie van 100 mg lidocaïne toedient wordt 
deze werkzame concentratie vrijwel onmiddellijk bereikt doch blijft deze 
slechts 15 à 20 min. gehandhaafd (Dunning e.a. 1969). Dient men een intra-
musculaire injectie van 200 mg lidocaïne toe, dan blijkt een therapeutisch 
niveau pas na ongeveer 15 min. te worden bereikt. De plasmaspiegel blijft 
dan gedurende minstens één uur voldoende hoog (Scott e.a. 1968; Dunning 
e.a. 1969). 
Wanneer men zowel 100 mg lidocaïne intraveneus als 200 mg lidocaïne intra-
musculair toedient, wordt onmiddellijk en gedurende twee uur een hoge en 
vrijwel constante spiegel in het bloed bewerkstelligd (Dunning e.a. 1969). 
Fehmers e.a. (1971) hebben in een onderzoek een dosis van 250 mg lidocaïne 
intramusculair toegediend aan een groep van 26 patiënten met een myocard-
infarct van wie 18 patiënten in de acute fase verkeerden. Een therapeutisch 
niveau van tenminste 1,2 microgram/ml plasma werd reeds na 5 minuten bereikt 
en bleef twee uur gehandhaafd. 
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Bij patiënten met atrioventriculaire geleidingsstoornissen tijdens de acute 
fase van een myocardinfarct bleek intramusculaire toediening van lidocaïne 
geen veranderingen in geleidingstijd of ventrikelfrequentie te veroorzaken 
(Fehmers e.a. 1971). 
In een "voorlopige mededeling" vermeldden Valentine e.a. (1971) de resulta-
ten van een "double blind trial" waarin preventieve toediening van lidocaïne 
buiten het ziekenhuis werd toegepast. In dit onderzoek werd lidocaïne in 
een dosering van 100 mg intraveneus gecombineerd met 200 mg intramuscu-
lair voor het vervoer naar het ziekenhuis toegediend aan aïle patiënten bij 
wie verdenking op een myocardinfarct bestond door een groep van 170 huis-
artsen gedurende een periode van 7 maanden. De resultaten van het onderzoek 
lieten nog geen duidelijke conclusies toe (Valentine e.a. 1971). 
1.9. Analyse Van de factoren welke vertragend werken op de opneming in het zie-
kenhuie van patiënten bij wie een myooardinfarct wordt vermoed. 
De literatuurgegevens welke zijn verkregen voor de samenstelling van deze 
paragraaf zijn voor een deel ontleend aan de "Nota Hartbewaking" in: Advies 
inzake de bestrijding van hart- en vaatziekten 1971 (rapporteurs Dekker en 
Vonk ). 
Uit buitenlandse onderzoekingen is gebleken, dat er veel tijd verloren gaat 
tussen het optreden van een myocardinfarct en het tijdstip van de opneming 
van de patient in het ziekenhuis. 
Oliver e.a. (1967) vonden dat 57% van de patiënten die wegens vermoeden van 
een myocardinfarct in een ziekenhuis werden opgenomen binnen 4 uur na het 
begin van de symptomen waren opgenomen, 63% binnen 5 uur, 71% binnen 6 uur 
en 87% binnen 12 uur na het begin van de symptomen. 
Een aantal factoren hebben een vertragende invloed op de lengte van de 
tijdsduur welke ligt tussen het begin van de symptomen van het myocardinfarct 
en het tijdstip van de opneming op de hartbewakingseenheid. Indien men deze 
factoren nader analyseert dan blijkt de belangrijkste factor het "patient 
delay" te zijn, d.w.ζ. het tijdsverloop tussen het optreden van het begin 
van de symptomen van het myocardinfarct en het inroepen van medische hulp. 
In een onderzoek van Moss e.a. (1969) bleek het "patient delay" gemiddeld 
200 min. +^  37 te bedragen. 
Hackett en Cassem (1969) vonden in hun onderzoek een "patient delay" met 
een mediaan van 4 uur. Deze onderzoekers wijzen op het verschijnsel "denial", 
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waarmede bedoeld wordt, dat de patient het hart wel als mogelijke oorzaak 
van zijn klachten herkent, maar dit niet erkent als afweermechanisme tegen 
angst of om andere redenen. De vertraging bleek 's nachts en gedurende het 
weekeinde groter te zijn (Moss е.a. 1969). 
Bij het "patient delay" zijn een aantal factoren van invloed op de lengte 
van de vertraging. In de eerste plaats dient de patient de verschijnselen 
waaronder het myocardinfarct zich presenteert waar te nemen. In de tweede 
plaats moeten de verschijnselen op de juiste wijze worden geïnterpreteerd, 
waarbij de patient de klachten als cardiaal moet onderkennen en erkennen. 
Ten derde dient de getroffene zich te realiseren, dat onverwijld medische 
hulp moet worden ingeroepen (Moss е.a. 1969). 
Als tweede oorzaak van tijdverlies moet genoemd worden het "doctors detay", 
waaronder wordt verstaan de lengte van de tijdsduur gerekend vanaf het ogen­
blik, dat de patient medische hulp heeft ingeroepen tot aan het moment dat 
de arts de beslissing tot opneming neemt. Vertraging kan hier optreden door 
het niet onderkennen of bagatelliseren van de ziekteverschijnselen door de 
arts (Hackett e.a. 1969). 
Ook het "tranepovt delay" is een vertragende factor in de keten, die de 
door een myocardinfarct getroffen patient verbindt met het ziekenhuis. Het 
"transport delay" kan men definiëren als de lengte van het tijdverlies 
tussen het oproepen van de ambulance door de arts en de aankomst in het 
ziekenhuis. Het "transport delay" veroorzaakt slechts een betrekkelijk 
klein deel van de totale vertraging. In een onderzoek van Moss e.a. (1970), 
bedroeg het "delay" ongeveer 14% van het totale tijdverlies bij een tran-
sporttijd van gemiddeld 25 minuten. 
Na aankomst in het ziekenhuis is nog vertraging mogelijk alvorens de pa-
tient op de hartbewakingseenheid arriveert. Indien men in aanmerking neemt, 
dat het vervoer meestal geschiedt tijdens de periode waarin de grootste 
sterfte aan het acuut myocardinfarct reeds heeft plaatsgevonden, dan is 
het duidelijk, dat verandering in het vervoerstempo, gezien de korte tijds-
duur van het vervoer t.o.v. de totale risicoperiode, geen aantoonbare in-
vloed op de sterfte zal hebben. Dit neemt niet weg, dat er te allen tijde 
naar moet worden gestreefd om ook tijdens het vervoer zo weinig mogelijk 
tijd te verliezen (Dekker en Vonk: Kota Hartbewaking 1971). 
Zeer terecht merkt Vonk (1971) op dat, gezien de hoge sterfte aan het 
acute myocardinfarct in de eerste uren, met kracht er naar moet worden 
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gestreefd het totale tijdverlies zo gering mogelijk te maken. 
1.10. Oe -invloed van de hartambulanae op de Vertraginga factoren en de sterfte 
aan het myoaardinfarat. 
Uitgaande van de overwegingen, dat in de meeste gevallen de door een myo-
cardinfarct getroffen patiënten in de eerste uren t.g.v. primair ventrikel-
fibrilleren overlijden (Adgey e.a. 1969; Pantridge e.a. 1969), is men in 
Belfast gebruik gaan maken van ambulances voorzien van benodigde appara-
tuur (monitors en defibrillatoren) waarmee levensbedreigende ritmestoor-
nissen reeds bij de patient thuis maar ook tijdens het vervoer naar het 
ziekenhuis kunnen worden herkend en behandeld. Hiermee werd de hartbe-
wakingseenheid naar de patient gebracht in plaats van andersom. Op deze 
wijze gelukte het 48% van de met een myocardinfarct opgenomen patiënten 
binnen 2 uur en 73% van de patiënten binnen 4 uur na het begin van de 
symptomen onder bewaking te krijgen (Adgey e.a. 1968). 
Gedurende een periode van Зц jaar (1 januari 1966 tot 1 april 1969) werden 
in Belfast 794 patiënten met een myocardinfarct vervoerd door de hartambu-
lance (Pantridge en Adgey 1969). 
Bij 126 patiënten (zie tabel) werd buiten het ziekenhuis een hartstilstand 
aangetroffen. De tijdsduur tussen het begin van de symptomen en de hartstil-
stand was exact bekend bij 119 patiënten en bedroeg gemiddeld 15 minuten! 
Aantal overlevenden onder 126 patiënten met hartstilstand buiten het 
ziekenhuis gerelateerd aan de effectiviteit van reanimatie en het ritme 
zichtbaar op de monitor (Ontleend aan Pantridge en Adgey 1969). 
Géén reanimatie 
binnen 4 min. 
Reanimatie binnen 4 
min. (inefficiënt) 
Patienten met 
ventrikel-
fibrilieren 
Aantal 
13 
18 
Over-
levenden 
0 
11 (6U) 
Patienten met 
asystolie 
Aantal Over-
levenden 
58 0 
4 0 
Reanimatie binnen 4 
min. (efficiënt) 30 28 (93»,) 3 0 
Uit deze tabel blijkt, dat van deze 126 patiënten, die een hartstilstand 
buiten het ziekenhuis kregen, aanvankelijk 39 patiënten werden gered. 
Van deze 39 patiënten werd bij 36 patiënten de hartstilstand door een acuut 
myocardinfarct veroorzaakt. Van deze 36 patiënten verlieten er 24 levend het 
ziekenhuis (12 patiënten overleden gedurende het verblijf in het ziekenhuis, 
van wie 6 tengevolge van cerebrale laesies, 5 tengevolge van decompensatio 
cordis of shock en ién patient tengevolge van recidiverend ventrikelfibril-
leren). Bij slechts 10 van de geredde myocardinfarctpatienten trad de hart-
stilstand tijdens het vervoer naar het ziekenhuis op. 
Uit deze tabel blijkt bovendien, dat, indien binnen 4 minuten na het op-
treden van de hartstilstand met reanimatie werd aangevangen (en naarmate 
de reanimatietechniek beter werd beheerst), de overlevingskansen groter 
werden. 
Indien men de daling in de sterfte aan het myocardinfact in Belfast, welke 
is bereikt door het redden van deze 24 patiënten, nader analyseert, blijkt 
dit tegen te vallen. Immers, uit het onderzoek van McNeilly en Pemberton 
(1968) bleek, dat in de periode van 1 augustus 1965 tot 1 augustus 1966 
998 patiënten waren gestorven onder de diagnose coronaire hartziekte. 
Indien men aanneemt, dat van deze ongeveer 1000 patiënten die aan een 
coronaire hartziekte gestorven zijn 5/6 deel werkelijk aan een myocardin-
farct is overleden dan zou dat neerkomen op 5/6 χ 1000 χ 3¿ = 2500 gestor-
venen in Sj jaar, zodat 24/2500 deel, hetgeen overeenkomt met 1% van de 
overledenen, door een hartambulance is gered. Bij benadering heeft de 
introductie van hartambulances in Belfast de sterfte aan het myocardinfarct 
met 1% doen dalen. 
Hierbij dient men dan nog te bedenken, dat 23 van de aanvankelijk geredde 
36 myocardinfarctpatienten hun leven te danken hadden aan het ingrijpen 
van anderen dan leden van het hartambulanceteam, zodat met speciale hart-
ambulances alléén niet kan worden volstaan. In de tweede plaats zijn de 
resultaten, die in Belfast zijn bereikt, ongetwijfeld begunstigd door de 
propaganda en de publiciteit rond de hartambulances waardoor waarschijn-
lijk een verkorting van een aantal "delay"-factoren is opgetreden (Dekker 
en Vonk in: Nota Hartbewaking 1971). 
Volgens Dekker (1969) moet, om tot een verlaging van de sterfte aan het 
myocardinfarct in Nederland te komen, een begin gemaakt worden met een 
landelijke organisatie van mobiele eenheden en met de inrichting van vol-
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doende centra voor intensieve bewaking en behandeling van myocardinfarct-
patienten om daarin alle patiënten met een vers myocardinfarct een dag of 
vijf op te nemen. 
Bondurant (1969) zegt kernachtig: "The major problem of the prehospital 
phase of acute myocardial infarction is death". 
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Hoofdstuk 2. 
ORGANISATIE EN METHODE VAN HET ONDERZOEK 
2.1. Inleiding. 
De huisarts wordt thans in toenemende mate met coronaire hartziekten en 
met het myocardinfarct in het bijzonder geconfronteerd. 
Op gezette tijden wordt hij/zij geroepen bij een patient die duidelijke 
symptomen van een myocardinfarct heeft. Soms echter zijn de symptomen 
waaronder het myocardinfarct zich voordoet voor de huisarts moeilijk te 
interpreteren of worden niet herkend. 
Het kan ook gebeuren, dat de huisarts, nadat hij/zij met spoed is ontboden 
voor een patient die plotseling "onwel" werd, bij aankomst de patient reeds 
overleden aantreft. In de "prehospital phase" van het myocardinfarct neemt 
de huisarts dan ook een centrale positie in, omdat hij/zij in het algemeen 
als eerste medicus de door een myocardinfarct getroffen patient ziet. 
Het is de huisarts die in de acute fase moet bepalen hoe er met een door 
een myocardinfarct getroffen patient gehandeld dient te worden. 
In de laatste jaren valt een verschuiving op te merken in de zienswijze 
van de huisarts ten aanzien van de behandeling. De afwachtende voornamelijk 
op de thuisbehandeling gerichte houding heeft plaatsgemaakt voor een meer 
actieve op therapie in het ziekenhuis gerichte houding. Deze sterk verander-
de inzichten houden ten nauwste verband met de ommekeer die in het zieken-
huis plaatsvond, toen de hartbewakingseenheid zijn intrede deed. 
Immers, in een hartbewakingseenheid kunnen thans levensbedreigende ritme-
stoornissen, welke veelvuldig in de acute fase van het myocardinfarct 
voorkomen, adequaat worden behandeld. 
2.2. Organiaatie. 
2.2.1. Enquêteformulieren. 
Een huisartsen- en een ziekenhuisenquêteformulier werden ontworpen om elke 
patient met een myocardinfarct zowel in de "prehospital phase" als in de 
"hospital phase" van het myocardinfarct te kunnen vervolgen. 
Van het begin af aan is een statisticus in het onderzoek betrokken geweest 
(Ir. L.R. Verdooren, Landbouwhogeschool, Wageningen). Met enige computer-
deskundigen van het Algemeen Ziekenfonds "Neder-Veluwe" te Wageningen werden 
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besprekingen gevoerd om de gegevens die het onderzoek zou opleveren voor 
mechanische verwerking bruikbaar te maken. Voor de enquêteformulieren werd 
een ponskaartconcept samengesteld. Aangezien de enquêteformulieren een 
essentieel bestanddeel van het onderzoek vormden, worden deze nu in af-
schrift weergegeven. 
EPIDEMIOLOGISCH ONDERZOEK NAAR DE STERFTE AAN HET 
MYOCARDINFARCT IN DE ACUTE FASE 
H u i s a r t s e n e n q u ê t e f o r m u l i e r 
I Gelieve dit formulier ook in te zenden in alle gevallen van mors subita 
mogelijk veroorzaakt door myooardinfarot. 
Gelieve in alle gevallen van mors mogelijk veroorzaakt door myocardin-
farct obductie te laten verrichten. 
II Iedere tot de huisartsenpraktijk behorende, maar elders gestorven of 
opgenomen myocardinfarct patient, dient te worden gemeld. 
III Het verdient aanbeveling elke patient bij wie op anamnestische gronden 
een acuut myocardinfarct wordt vermoed, te laten opnemen in een hart-
bewakingseenheid (HBE). 
IV Pro Memorie: 
De verwijspolitiek naar een hartbewakingseenheid (HBE) waarin meer 
dan 70% van de opgenomen patiënten een myocardinfarct blijkt te hebben 
vertoont een deficit. 
V Gelieve de volledige naam van de patient, als ook de volledige naam 
van de huisarts op het enquêteformulier in te vullen, aangezien alle 
gegevens onder geheimhouding worden verwerkt. 
VI Gelieve na volledige of zo volledig mogelijke invulling, het enquête-
formulier retour te zenden aan: C.J. Fieren, Arts, Nude 66, Wageningen. 
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GELIEVE HET FORMULIER IN TE VULLEN DOOR IN HET DESBETREFFENDE VAKJE 
EEN KRUIS TE PLAATSEN. 
(Bij fouten het gehele vakje zwart maken.'!). 
Niet invullen! 
(Pat.Nummer) 
1. Naam arts: 
2. Datum 
3. Naam patient 
4. Beroep: 
5. Leeftijd patient: 
Geslacht 
D 2 
Π э 
π * 
Man Vrouw 
6
 Do D i Π2 D3 D * D 5 De D? Π 8 Eh 
<30jr 30-34 35-39 40-44 45-49 50-59 60-69 70-79 >79jr 
6. Behoort patient tot Uw eigen huisartsenpraktijk: 
7 D Π 
ja nee 
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Niet invullen 
1. Op welk tijdstip kreeg de patient de 
eerste voor myocardinfarct ver- Q ] [^ [_] L] 
dachte verschijnselen? W V Ζ Η 
Datum: 8 t/m 13 
Tijdstip: uur min. 14 t/m 17 
a. Traden de ziekteverschijnselen acuut op? 
ie D D 
ja nee 
b. Ging een aaneensluitende periode, waarin 
patient U met prodromale verschijnselen 19 (_] | | 
consulteerde vooraf? (pre-infarct) ja nee 
c. Zo ja, hoelang bedroeg deze periode? 
so D o D i D 2 П э D1* 
Idg 2dg 3dg Iwk 2wk 
2. a. Was patient bij U reeds bekend als lijdende 
aan angina pectoris? 21 Q Q 
ja nee 
b. Had patient reeds eerder een myocard­
infarct doorgemaakt? 22 Π Π 
ja nee 
3. Hoe lang was de tijdsduur dat U geroepen werd 
gerekend vanaf het ontstaan der infarctver­
schijnselen (patient delay)? 
23 П о D i D 2 О з Π* Π 5 D e Π 7 
•as' 30' 60 ' 2u 4u 8u 12u >12u 
4·. Was voor U de mogelijkheid dat patient een myocard­
infarct had in de boodschap ingesloten? 24 Q D 
ja nee 
5. Hoe lang was de tijdsduur dat U de patient op transport 
hebt gesteld, nadat deze U het bericht gezonden had 
(doctors delay)? 
25 D o D i П 2 D 3 D1» D 5 
15' 30' l u 2u 4u >4u 
6. Werd U: 
2 6
..Do Q i D 2 
bij de patient elders ontboden door de patient 
aan huis ontboden b.v. op het werk op Uw spreekuur 
van de patient geraadpleegd 
22 
7. Ging de patient met zijn infarct van 
elders (b.v. werk) nog naar huis? 27 • 
ja 
α 
θ. Indien patient niet tot Uw praktijk behoort, 
werd U dan gealarmeerd omdat: 28 Q 0 Q 1 
U sneller U "dienst 
bereikbaar deed" voor 
was Uw collega 
9. a. Waren de anamnestische verschijnselen 
die de patient vertoonde, duidelijk 
voor een myocardinfarct? 
b. Bestond er enige dubia voor U bij het 
vaststellen van de diagnose myocardinfarct? 
10. a. Is patient door U in observatie 
thuis gehouden? 
b. Zo ja, is patient later nog ingestuurd op 
grond van 
- Klinisch beeld 
29 
30 
31 
Ρ 
Da 
D 
ja 
Π 
ja 
D 
nee 
u 
nee 
u 
nee 
- E.C.G. onderzoek 
- Enzym bepalingen 
11. Hartfrequentie 
59 Q o 
bradycardie 
<60/min 
32 
33 
34 
Π 
ja 
Π 
ja 
D 
ja 
58 Q O 
regulair 
Πι 
normocardie 
60-100/min 
D 
nee 
u 
nee 
1 1 
nee 
Di 
irregulair 
tachycardie 
>100/min 
12. Heeft U, nadat U de diagnose had gesteld, 
de patient: 
35
 D 0. • ! Π 2 
Lidocaïne Lidocaine Lidocaine 
100 mg i.v.+ 300 mg i.m. niet 
200 mg i.m. toegediend toegediend 
toegediend 
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13. Indien U patient (direct) op transport hebt gesteld, 
op welk tijdstip belde U de ambulance op 
36 t/m 39 tijdstip: uur 
N.B. m.b.v. dit gegeven en de gegevens v.h. ziekenhuisformulier wordt 
bij de verwerking het ''transport delay" berekend. 
14. Naar welk Ziekenhuis hebt U de patient op transport gesteld? 
0^ • 0 • 1 Π 2 Π 3 ü 4 
Pieter Pauw Streekzie- Ede Juli- Veenendaal 
Ziekenhuis kenhuis ana zkh. Juliana zkh 
ALLEEN INVULLEN IN GEVALLEN VAN MORS SUBITA TENGEVOLGE VAN 
CORONAIRE HARTZIEKTE. 
1. De patient overleed: 
^ D o „ Π ι Π 2 Щз 
ббг aankomst vóór aankomst tijdens het in het 
van de arts van de zieken- transport ziekenhuis 
bij de patient auto bij de naar het 
patient ziekenhuis 
2. Kunt U bij benadering de tijdsduur schatten dat de dood intrad 
nadat patient door zijn/haar myocardinfarct getroffen was? 
"2 D o D i D 2 G 3 D * D s D e D ? 
15' 30 ' l u 2u 3u 4u 6u 8u 
3. Kunt U aangeven hoeveel myocardinfarcten aan dit 
laatste, fataal verlopende infarct, voorafgingen? 
43 • о П 1 D 2 D 3 D " D s 
0 1 2 3 4 5 
4. Heeft U -bij twijfel aan de diagnose myocardinfarct-
nog obductie laten verrichten? 
5. a. Is de diagnose myocardinfarct bij obductie 
bevestigd? 
b. Zo neen, welke aandoening heeft de mors subita 
veroorzaakt? 
44 Π D 
ja nee 
« D D 
ja nee 
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D 
ENQUETEFORMULIER "IMPENDING MYOCARDIAL INFARCTION' 
Definitie: Onder dreigend myocardinfarct = pre-infarct wordt verstaan: 
I Het optreden van pijn (retrosternaal) of een beklemd gevoel op de borst 
bij inspanning, dat aanvankelijk bij rust weer snel verdwijnt, maar in de 
loop van enkele dagen frequenter en na minder inspanning optreedt, waarbij 
het langer duurt voordat deze verschijnselen met rust verdwijnen. 
Dit geldt zowel voor patiënten die voordien nooit klachten hebben gehad als 
voor de patient die vroeger een myocardinfarct heeft doorgemaakt, maar 
daarna langdurig zonder klachten is geweest. 
II Het frequenter voorkomen van angina pectoris met minder snelle reactie op 
nitrobaat en het optreden van angina pectoris 's nachts en in rust bij 
patiënten die tevoren een stabiele angina pectoris hadden. 
1. Is een pre-infarct peviodß voorafgegaan aan de "acute dood" 
te α D 
ja nee 
Zo ja, hoelang bedroeg deze période: 
v По Π ι Π2 Пз Π* Π* Π 6 •? Π8 
¿dg Idg 2dg 3dg 4dg 5dg 6dg Iwk 2wk 
2. Is voorafgaand aan de "acute dood" een nauwkeurig te bepalen tijdstip 
aan te geven, waarop anamnestisch een myocardinfarct is opgetreden. 
48 Π Π 
ja nee 
Zo ja, hoeveel uren vóór de "acute dood" is dit myocardinfarct op-
getreden? 
« По Π ι Π
2
 Ρ
3
 •* Π
5
 Π
6
 Π
7
 Πβ Π
9 
2u tu 8u 12u 21+u 36u 48u 72u 96u 120u 
E INFORMATIE OMTRENT (EVENTUELE) REANIMATIE MOGELIJKHEDEN 
Is tijdens het overlijden van' de patient(e) iemand in de directe 
omgeving aanwezig geweest? 
" π π 
ja nee 
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EPIDEMIOLOGISCH ONDERZOEK NAAR DE STERFTE AAN HET 
MYOCARDINFARCT IN DE ACUTE FASE 
Z i e k e n h u i s e n q u ê t e f o r m u l i e r 
Gelieve dit formulier in te vullen in alle gevallen, waarin bij opname verdenking 
op myocardinfarct bestaat. 
Gelieve in alle gevallen van mors mogelijk veroorzaakt door myocardinfarct 
obductie te laten verrichten. 
GELIEVE HET FORMULIER IN TE VULLEN DOOR IN HET DESBETREFFENDE VAKJE EEN 
KRUIS TE PLAATSEN. 
(Bij fouten het gehele vakje zwart maken!) 
D 
E 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
Naam Internist: 
Naam Huisarts: 
Naam Patient: 
Geslacht: Man / Vrouw Geb.datum: 
Naam Ziekenhuis: 
6 • < ) • 1 • 2 
Pieter Pauw Streek- Ede 
Ziekenhuis Ziekenhuis Juliana Ζ. 
Gewicht Patient: ι—ι
 0 
mager 
D 3 
Veenendaal 
Juliana Ζ 
D i 
normaal 
Opname datum: 8 t/m 13 
Opname tijdstip: uur min. 
Niet invullen. uur min. 
uur min. 
14/17 
Niet invullen.' 
Ch 
из 
α* 
Ds D 
M V 
D< 
D2 
dik 
Opname tijdstip 
Beltijd H.A. 
2. PD+DD+TD = 
H.A.T. 
30' 60' 90' 120' 3u 4u 6u 
i9 D o D i D 2 D 3 D 4 D 5 D 
l u 2u 4u 8u 12u 16u 24u 
6 D 7 D 8 D 9 
8u 10u 12u 
6 D 7 D 8 D 9 
2dg 3dg >3dg 
1. De diagnose luidt: (Maak een keuze door het desbetreffende vakje aan 
te kruisen. Indien 2 of meerdere diagnosen tege­
lijkertijd mogelijk zijn, dan ook 2 of meerdere 
vakjes aankruisen). 
20/21 
0 [_] Myocardinfarct 5 Q Pancreatitis acuta 
1 Q Coronairinsufficiintie 6 Q Cholecystitis acuta 
2 Q Longembolie 7 Q Hernia diaphragmatica 
3 Q Aneurysma dissecans 8 Q Maagperforatie 
4 Q Pneumothorax 9 Q] een andere diagnose 
2. In geval "9" is aangekruist, hoe luidt deze diagnose dan? 
ANAMNESE 
1. Anamnestisch duidelijk myocardinfarct 
2. a. Eerste myocardinfarct 
b. Recidief myocardinfarct 
c. ^ o ja, hoeveelste myocardinfarct 
22 Π Π 
j a nee 
23 Π Π 
j a nee 
2-+ Π Π 
j a nee 
25 ПО D l D 2 П Э Π* 
1 2 3 4 5 
3. Komen coronaria aandoeningen in de familie voor? 
(Broers, zusters, ouders, grootouders) 
26 α D 
ja nee 
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ONDERZOEK ALGEMEEN 
a. Hartfrequentie 
48
 D 0 D 1 D 2 
bradycardie normocardie tachycardy 
49 • ° Πι 
regulair irregulair 
b. Tensie 
с C.V.D. 
d. - Dyspnoea 
e. - Cyanose 
f. - Oedemen 
g. - Shock 
h. - Galopritme 
i. - Decompensatio cordis 
50 П О Π ΐ D 2 
hypotensie normotensie hypertensie 
51 • 0 • 1 
normaal verhoogd 
" Π π 
ja nee 
53 Π Π 
ja nee 
ы Π D 
ja nee 
55 Π Π 
ja nee 
se π D 
ja nee 
57 Π Π 
ja nee 
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ONDERZOEK SPECIEEL 
1. Eleotroaardiografie: 
a. E.C.G. (opneming) 
b. E.C.G. (na 24 uur) 
c. E.C.G. (na 1 week) 
58 
59 
60 
d. E.C.G. (bij ontslag) 
61 
e. Vertoont het E.C.G. bij 
geen 
vers 
infarct 
G» 
Π« 
Do 
Π« 
opneming 
suspect 
voor 
duidelijk 
vers infarct 
vers infarct 
D i 
D i 
D i 
D i 
D2 
D2 
02 
02 
een oud infarct? 
" D α 
na nee 
2. tiartenzymenonderzoek: 
Bleek uit lén van de volgende enzymbepalingen -bij 
voorkeur bepaald 24-36 uur na het begin van de 
symptomen- een duidelijke aanwijzing voor 
het bestaan van een vers myocardinfarct? 
a. S.G.O.T. 
b. L.D.h. / L.D.H.2 
с. С.Р.К. 
63 Π 
ja 
64 Π 
ja 
65 Π 
ja 
Π 
nee 
D 
nee 
Π 
3. Lipoproteiden spectrum: 
Concentraties in nuchter serum na 14 uur vasten: 
a. L.D.L. (Cholesterol) 
b. V.L.D.L. 
4. Diabetes mellitus: 
66 • O • 1 
normaal verhoogd 
67 ПО Dl 
normaal verhoogd 
ее Π D 
ja nee 
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BEHANDELING 
1. a. Is patient onder continue monitor bewaking geveest 
op een ζ.g. "coronary care" afdeling? 
69 D Π 
ja nee 
b. Zo ja, hoelang? 
70 •<> Π 1 D 2 D 3 D t D 5 
Idg 2dg 3dg 4dg 5dg >5dg 
2. Is patient preventief gedurende 
48 uur met lidocaïne infuus behandeld? 
(Dunning е.a. 1969) 71 • • 
ja nee 
3. a. Heeft patient in de acute fase ritme-
stoornissen vertoond? 72 Q Q 
ja nee 
b. Zo ja, welke ritmestoornissen? 
(Alle opgetreden ritmestoornissen aankruisen.' ) 
00 06 
01 Q Sinus tachycardie 07 Q Atrium flutter 
01 07 
02 Q Sinus bradycardie 0Θ Ц Atrium f i b r i l l a t i e 
02 08 
03 Q Supra ventriculaire 09 Q Ventriculaire extrasystolie 
tachycardie 
03 09 
04 Q Sino-auriculair block 010 [^ ] Ventriculaire tachycardie 
04 010 
05 Ц Supra ventriculaire 011 Q Ventrikelfibrilleren 
extrasystolie 
05 011 
06 Q Nodaal ritme 012 Q Atrioventriculair block (le graads) 
012 
013 • " " " (2e " ) 
013 
014 • " " " (3e " ) 
014 
015 Ц Asystolie 
015 
016 Q L.B.T.B. 
4. a. Is bij de behandeling in de acute fase nog van 
andere anti-aritmica gebruik gemaakt? 77 Q Q ] 
ja nee 
b. Zo ja, van welke: 
5. a. Is er ventrikelfibrilleren opgetreden? 78
 α π 
ja nee 
b. Zo ja, hoe vaak: 
79 По Π 1 D 2 D 3 O * 
lx 2x 3x Ux 5x 
с Verdween het spontaan? 
ja nee 
d. Zo neen. na defibrilleren? 
e D D 
ja nee 
6. Was er sprake van "primair" of "secundair" 
ventrikelfibrilleren? 
7 [Jo Dl 
primair secundair 
7. Is patient t.g.ν. ventrikelfibrilleren overleden? 
« D Π 
ja nee 
8. a. Is patient t.g.ν. andere complicatie(s) 
overleden? 9 Π LU ja nee 
b. Zo ja, welke complicatie(s): 
0 5 
10/11 Q 1 Cardiale shock 6 Q Cerebrovasculair accident 
1 6 
| | 2 Asystolie 7 Q T.g.v. andere bijkomstige 
aandoening 
2 7 
| | 3 Decompensatio cordis 8 Q Recidiverend myocardinfarct 
3 8 
| [ 4 Harttamponade 9 Q Laat optredende aritmie 
4 
1 I 5 Longembolie 
c. In geval "7" aangekruist, aan welke aandoening overleden: 
9. a. Indien asystolie is opgetreden, is dan nog 
reanimatie toegepast? 12 ΓΠ Π 
ja nee 
b. Zo ja, is reanimatie succesvol geweest? 
13 Ρ Π 
ja nee 
31 
10. a. Heeft obductie plaatsgevonden? 
w Π D 
ja nee 
b. Is de -op klinische gronden vastgestelde-
diagnose myocardinfarct door obductie 15 [^ Q ] 
bevestigd? ja nee 
c. Zo neen, welke aandoening heeft de dood van de patient 
veroorzaakt : 
Gaarne datum en uur van overlijden noteren 
Datum: 16 6 pos. 
Tijdstip: 22 4 pos. 
Niet invullen. 
26 • θ Π 1 ϋ 2 Π 3 θ ι * ϋ 5 ϋ 6 Π 7 Π 9 Π 9 
Idg 2dg 3dg 4dg Iwk 2wk 3wk twk 5wk 6wk 
32 
2.2.2. Het lidocaîne onderzoek. 
Aangezien op grond van literatuurgegevens bij ons de overtuiging bestond 
dat lidocaîne in de acute fase van het myocardinfarct met betrekking tot 
het voorkomen van primair ventrikelfibrilleren "levensreddend" zou kunnen 
werken, werd een "double blind" onderzoek niet verantwoord geacht. Derhalve 
werd aan alle deelnemende huisartsen geadviseerd preventief lidocaîne toe 
te dienen in alle gevallen waarin verdenking op een myocardinfarct bestond 
alvorens de patient naar het ziekenhuis te laten vervoeren. Dit te meer, 
aangezien het vervoer naar het ziekenhuis in het woongebied "Neder-Veluwe" 
plaatsvindt met behulp van normale ambulances, welke niet van speciale car-
diologische apparatuur zijn voorzien. 
Ook indien een bradycardie aanwezig was met een ventrikelfrequentie van meer 
dan 40 per minuut werd preventieve toediening van lidocaîne aanbevolen, 
mits van tevoren atropine in een dosering van een ¿ mg intraveneus werd 
toegediend. 
Twee wijzen van preventieve toediening van lidocaîne voor een periode van 
2 uur werden als effectief beschouwd: 
Ie de combinatie van 100 mg lidocaîne intraveneus en 200 mg lidocaîne 
intramusculair; 
2e de toediening van 300 mg lidocaîne intramusculair (om praktische 
redenen werd voor het onderzoek 300 mg lidocaîne in plaats van 250 mg 
lidocaîne gebruikt). 
Wat het lidocaîne onderzoek betreft, bleek een meerderheid van de deelnemen-
de huisartsen overtuigd te zijn van de "levensreddende" werking van preven-
tieve toediening van lidocaîne alvorens de patient naar het ziekenhuis te 
laten vervoeren. Deze groep huisartsen gaf lidocaîne in alle gevallen waar-
in verdenking op een myocardinfarct bestond. Een minderheid van de huisart-
sen diende alleen lidocaîne toe in, naar hun inzien, daartoe geëigende ge-
vallen. Enkele huisartsen bleken niet van de "levensreddende" werking over-
tuigd en dienden het middel niet toe. 
2.2.3. Voorlichting. 
Omstreeks maart 1971 richtten wij ons tot alle huisartsen, die werkzaam 
waren in het woongebied "Neder-Veluwe" met het volgende schrijven: 
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"Onderwerp: Epidemiologisch Aan: De huisartsen werkzaam 
"onderzoek naar de sterfte in het woongebied 
"aan het myocardinfarct in "Neder-Veluwe" 
"de acute fase. 
Wageningen, maart 1971 
"Zeer geachte Collega, 
"Refererend naar de voordracht, die ondergetekende d.d. 17-12-1970 op 
"de klinische avond van het Pieter Pauw Ziekenhuis te Wageningen heeft 
"gehouden over "De huisarts in de "prehospital phase" van het myocard-
"infarct", komen wij nu Uw medewerking vragen voor een gemeenschap-
"pelijk epidemiologisch onderzoek naar de sterfte aan het myocardinfarct 
"in de acute fase in ons woongebied. 
"Tevens willen wij het effect van preventieve lidocaïne toediening, 
"volgens de door ons aanbevolen richtlijnen (100 mg lidocaïne i.v. en 
"200 mg lidocaïne i.m. of 300 mg lidocaïne i.m.), op de sterfte 
"aan het myocardinfarct bestuderen. 
"De onderzoekperiode zal 1 jaar bedragen. 
"Wij zijn dermate overtuigd van de "levensreddende" werking van dit 
"geneesmiddel in de acute fase van het myocardinfarct, voor een periode 
"van 2 uur, dat wij een "double blind" onderzoek niet meer verant-
"woord achten en ook in dubia gevallen preventieve toediening nodig 
"vinden. 
"Wij stellen ons voor een werkbespreking te houden, waarop alle be-
"nodigde instructies en onderzoekmaterialen zullen worden verschaft. 
"De verhinderde collegae zal een en ander worden toegezonden. 
"Aangezien het hier een wetenschappelijk onderzoek betreft, dat alleen 
"door huisartsen, en wel in team-work, kan worden uitgevoerd en waarme-
"de de huisartsen kunnen bewijzen tot goede dokumentatie in staat te 
"zijn, wordt enerzijds zo ruim mogelijke deelneming verzocht, ander-
"zijds moet van de deelnemenden de grootste zorgvuldigheid bij het 
"invullen van een enqueteformulier voor albe in aanmerking komende pa-
cienten worden geëist. 
"Indien U bereid bent Uw medewerking aan dit onderzoek te verlenen, 
"wordt U verzocht het onderstaande strookje in te vullen en binnen 14 
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"dagen in bijgaande antwoordenveloppe te retourneren aan: 
" C.J. Fieren, arts 
" Nude 66, 
" Wageningen. 
" tel. 0Θ370-136Η9, 
"die bereid is U alle gewenste informaties te verstrekken. 
Met collegiale groeten 
C.J. Fieren, arts. 
Dr. K. Otten, internist. 
" Hierlangs afknippen 
"Ondergetekende 
naamstempel 
"verklaart zich bereid deel te nemen aan het epidemiologisch 
"onderzoek naar de sterfte aan het myocardinfarct in de 
"acute fase in het woongebied "Neder-Veluwe". 
· • · • · · · · · · . . . . , • • · · · • · · · . · . , · · · · · . . . · · 
woonplaats datum handtekening" 
Van de 60 aangeschreven huisartsen, die allen als medewerker waren verbon­
den aan het Algemeen Ziekenfonds "Neder-Veluwe" verklaarden 4-6 zich be­
reid deel te nemen aan het epidemiologisch onderzoek, hetgeen overeenkomt 
met een "response" van 76%. 
Met deze huisartsen werd op 30 maart 1971 een werkbespreking gehouden waar 
alle voor het onderzoek noodzakelijke instructies werden gegeven en het 
onderzoekmateriaal werd uitgereikt. Nadien werden enige besprekingen ge­
voerd met de internisten, die verbanden waren aan de 4 ziekenhuizen in het 
woongebied "Neder-Veluwe". Deze stonden in overleg met de directies van de 
ziekenhuizen toe, dat alle onder verdenking van een myocardinfarct opgeno­
men patiënten werden geïnterviewd door een ervaren hoofdverpleegster van de 
interne afdeling van het Pieter Pauw Ziekenhuis, voorzover de algemene toe-
stand van de patiënten dit toeliet. 
Bovendien verklaarden de internisten zich bereid mij van alle onder ver-
denking van een myocardinfarct opgenomen patiënten een kopie-ontslagbrief 
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toe te zenden evenals van alle niet onder verdenking van een myocardinfarct 
opgenomen patiënten, die tijdens de opneming een myocardinfarct bleken te 
hebben. Het onderzoekmateriaal werd in antwoordomslagenveloppe toegezonden, 
waarvoor een antwoordnummer ter beschikking was gesteld. 
Na deze voorbereidende werkzaamheden werd het onderzoek op 15 april 1971 
gestart. 
2.4. Beschrijving van het veld van onderzoek (zie illustratie). 
Het onderzoek vond plaats in: 
Leersum, 2 van de 3 huisartsen 
Amerongen, 1 van de 2 huisartsen 
Eist, 1 huisarts 
Rhenen, 4 huisartsen 
Wageningen, θ van de 9 huisartsen. 
Deze plaatsen zijn gelegen aan de noordelijke Rijnoever of in de directe 
omgeving van deze rivier. 
Verder in: 
Veenendaal, 9 huisartsen 
Bennekom, 5 huisartsen 
Ede, 5 van de 13 huisartsen 
Ederveen, 1 huisarts 
Otterlo, 1 huisarts en 
Harskamp, 1 huisarts. 
Het woongebied "Neder-Veluwe" draagt nog een overwegend landelijk karakter; 
enige verstedelijkte woonkernen in dit gebied zijn de plaatsen Wageningen, 
Veenendaal en Ede. 
2.5. Beschrijving van de onderzoekpopulatie. 
De populatie is tot stand gekomen door de vrijwillige medewerking van Ч-4 
huisartsen werkzaam in het woongebied "Neder-Veluwe" en omvatte alle tot 
deze huisartsenpraktijken behorende zielen. De grootte van de populatie 
bedroeg ongeveer 95.000 zielen. 
In het kort wordt beschreven op welke wijze dit getal is verkregen. 
Alle ziekenfondspatiënten die behoorden tot de deelnemende huisartsen-
praktijken waren ingeschreven bij het ziekenfonds "Neder-Veluwe". 
De grootte van dit deel van de onderzoekpopulatie bedroeg 80.700 zielen 
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(deze gegevens zijn door het ziekenfonds verstrekt). Aangezien volgens enige 
terzakekundige ziekenfondsmedewerkers ongeveer 82% van de regionale bevol­
king was aangesloten bij het ziekenfonds "Neder-Veluwe" betekent dit, dat de 
grootte van het deel van de onderzoekpopulatie, dat particulier was (18%), 
ongeveer 14.500 zielen zou moeten bedragen. 
ОрЬош van de onderzoekpopulatie.. 
De opbouw van de leeftijdsgroepen van de ziekenfondspatiënten per 1 janu-
ari 1972 is nauwkeurig uit het ponskaartensysteem van het ziekenfonds 
"Neder-Veluwe" te analyseren. 
Hieruit is (zie 2.5.) de samenstelling van de populatie voor 82% vast te stel-
len. De opbouw van de leeftijdsgroepen van de particuliere patiënten (18%) 
kon niet nauwkeurig worden nagegaan. 
Eenvoudigheidshalve is de leeftijdsopbouw van dit gedeelte van de populatie 
evenredig verdeeld over de leeftijdsgroepen van het gedeelte van de popu-
latie, dat uit het ponskaartensysteem bekend was. 
Hierbij is aangenomen, dat de leeftijdsopbouw van de particuliere patiën-
ten niet veel zal verschillen van die van de ziekenfondspatiënten. 
In stavendiagram I wordt de leeftijdsopbouw van de onderzoekpopulatie sche-
matisch voorgesteld. Bovendien wordt in dit stavendiagram de opbouw van de 
leeftijdsgroepen van de Nederlandse bevolking per 1 januari 1971 voorgesteld. 
Voor stavendiagram I zie volgende pagina. 
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STAVEN - DIAGRAM I 
100 
95 . 
»0 
73 . 
basis N = 95000 
o p b o u w van d e leeftijdsgroepen 
van d e nederlandse bevolking 
herleid m e t factor 95.000 
13.11Я430 
0-9 10-19 
leeft i jd ^ > 79 
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2.7. VeiwijspoHtiek van de huisartsen. 
Alle aan het onderzoek deelnemende huisartsen zijn gewoon elke patient bij 
wie een myocardinfarct wordt vermoed, hetzij direct, hetzij vertraagd 
-indien de symptomen aanvankelijk moeilijk als cardiaal te interpreteren 
zijn- te laten opnemen in één van de vier ziekenhuizen in het woongebied. 
Uit de randgebieden worden incidenteel patiënten naar Arnhem of Utrecht 
vervoerd naar centra met hartbewakingseenheden. Het vervoer geschiedt met 
normale ambulances, niet voorzien van enige hartbewakingsapparatuur. Van 
de vier ziekenhuizen beschikten er tijdens de onderzoekperiode twee over 
een compleet ingerichte hartbewakingseenheid voorzien van volledig in 
resuscitatie geschoold personeel, terwijl in twee ziekenhuizen alle onder 
verdenking van een myocardinfarct opgenomen patiënten alléén op een monitor 
werden aangesloten. Slechts in uitzonderingsgevallen wordt een patient, bij 
wie door de deelnemende huisartsen een myocardinfarct wordt vermoed, thuis 
behandeld (zeer hoge leeftijd, weigering tot opneming). 
2.8. Het beloop van het onderzoek. 
Van het begin af aan bleek een goede communicatie te bestaan tussen de 
deelnemende huisartsen zowel onderling als met de onderzoeker. Een inten-
sief dagelijks telefonisch contact heeft plaatsgevonden naar aanleiding van 
de binnengekomen enquêteformulieren. 
Uitdrukkelijk zij vermeld dat alleen alle tot de deelnemende huisartsenprak-
tijken behorende als zodanig herkende myocardinfarctpatienten in het onder-
zoek werden opgenomen. Ook alle tot deze huisartsenpraktijken behorende doch 
elders gestorven of opgenomen patiënten werden geregistreerd. 
De betrouwbaarheid van het onderzoek is zo groot mogelijk gemaakt door op 
willekeurig gekozen tijdstippen de deelnemende huisartsen een "reminder" 
te sturen. 
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"REMINDER" 
"Gelieve dit kaartje na beantwoording te retourneren in bijgaande ant-
"woordenveloppe. 
"1. Heeft U alle gevallen van (vermoedelijk) myocard-
" infarct over de afgelopen periode uit Uw praktijk 
" gemeld? Ja Nee 
"2. Heeft U alle gevallen van Hors Subita t.g.ν. een 
" coronaire hartziekte uit Uw praktijk gemeld? Ja Nee 
"Opmerkingen en/of bijzonderheden kunnen door U aan de ommezijde van 
"deze kaart worden vermeld. 
" Stempel: Handtekening: 
"Het onderzoek kan alléén slagen, als u direct 
"(in de auto) het formulier invult.1: 
"1. Kost minder invultijd.' 
"2. Grootste nauwkeurigheid! 
"3. Voorkomt afstel door uitstel.' 
"Opmerkingen:" 
Indien deze "reminder" niet binnen 14 dagen was beantwoord, werd opnieuw een 
reminder toegezonden. Deze "reminders" werden bij herhaling door slechts 2 
deelnemende huisartsen niet geretourneerd, zodat helaas moest worden aange-
nomen, dat deze van verdere deelneming afzagen. Uiteindelijk is het onder-
zoek dus gebaseerd op de deelneming van 14 huisartsen. 
Op grond van de resultaten van een half jaar epidemiologisch onderzoek die 
statistisch werden bewerkt waarbij de standaardafwijking werd geschat en 
het betrouwbaarheidsinterval werd berekend (zie 3.1.2. t/m 3.1.4.), was de 
conclusie, dat voortzetting van het onderzoek niet zou kunnen leiden tot 
essentiële wijziging in de uitkomsten, die tot nu toe waren verkregen. Medio 
november 1971 werd het besluit genomen het onderzoek per 15 oktober 1971 als 
afgerond te beschouwen. 
Alle patiënten bij wie gedurende de periode van 15 april 1971 0.00 uur tot 
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15 oktober 1971 0.00 uur op grond van de anamnese de diagnose myocardinfarct 
werd vermoed zijn geregistreerd, zowel wanneer zij werden opgenomen, als 
wanneer zij voordien overleden. Alle patiënten bij wie een myocardinfarct 
kon worden aangetoond zijn gevolgd tot aan het ontslag uit het ziekenhuis. 
De duur van de opneming was voor de deelnemende ziekenhuizen verschillend en 
varieerde van 3 tot $ weken. Na ontslag uit het ziekenhuis maakten de patiën-
ten opnieuw deel uit van de onderzoekpopulatie. Indien een recidief myocard-
infarct optrad gedurende de onderzoekperiode werd dit myocardinfarct opnieuw 
geregistreerd. De huisartsen is uitdrukkelijk gevraagd uitsluitend de geval-
len van "plotselinge dood" tengevolge van een coronaire hartziekte te 
melden. 
Voor het nauwkeurig stellen van de diagnose "plotselinge dood" tengevolge 
van een coronaire hartziekte is voor de huisarts de anamnese (auto- en/of 
hetero-anamnese) het belangrijkste criterium. Om de "plotselinge dood" aan 
een coronaire hartziekte toe te kunnen schrijven werd naar de voorgeschiede-
nis van de "plotseling" overleden patiënten (angina pectoris en/of myocard-
infarct in de anamnese) geïnformeerd. 
De "plotselinge dood" werd aan een coronaire hartziekte toegeschreven, wan-
neer ogenschijnlijk gezonde mensen onverwacht "onwel" werden en binnen 
enige minuten nadien waren overleden, terwijl er auto- en/of hetero-
anamnestisch géén aanknopingspunten bestonden voor een andere oorzaak van 
de "plotselinge dood". 
Andere oorzaken van "plotselinge hartdood" -welke betrekkelijk zeldzaam 
zijn- zoals aorta-stenose, acute myocarditis, acuut cor pulmonale en 
andere, werden op anamnestische gronden uitgesloten geacht. 
Alhoewel verscheidene malen is gepoogd om tot systematische obductie van 
de buiten het ziekenhuis tengevolge van "plotselinge hartdood" overlede-
nen over te gaan, bleek dit in de praktijk niet goed realiseerbaar. Sectie 
heeft slechts één maal plaatsgevonden. 
De nabestaanden van de tengevolge van een coronaire hartziekte "plotseling" 
overleden patiënten -die ons door de huisartsen waren gemeld- werden door 
een arts geïnterviewd. Aan hen is navraag gedaan naar de toedracht van de 
"plotselinge dood" en naar het feit of tijdens het overlijden iemand in de 
directe omgeving van de patient aanwezig was. 
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2.9. Cvitevia voor het stellen van de diagnose aoronaire hartziekte. 
De criteria voor het stellen van de diagnose coronaire hartziekte zijn, voor 
zover deze betrekking hebben op de anamnestische criteria voor angina pectoris 
en myocardinfarct, ontleend respectievelijk aan de WHO (1959) en de New York 
Heart Association (1964). Het criterium dreigend myocardinfarct is ontleend 
aan Dürrer (1966), de criteria voor "plotselinge hartdood" en "vroege hart-
dood" zijn aan Fulton е.a. (1969) ontleend. 
Het criterium voor "late hartdood" is door de schrijver opgesteld. 
2.9.1. Anamnese. 
Angina pectoris. 
Pijn, optredend midden voor in de borst ter hoogte van het middelste of 
bovenste deel van het sternum en ontstaand bij belasting zoals inspanning, 
opwinding of blootstelling aan koude. Uitstraling is mogelijk in de linker­
arm of in beide armen, naar de rug of naar de nek of de onderkaak. 
De pijn kan drukkend of zwaar, beklemmend of samensnoerend zijn, maar soms 
ook dof of brandend en verdwijnt binnen een paar minuten na beëindigen van 
de belasting of het gebruik van nitroglycerine onder de tong (WHO 1959). 
Dreigend myoaardinfarat = pre-infarat = acute coronairinsuffici'éntie: 
Ie het optreden van pijn (retrosternaal) of een beklemd gevoel op de 
borst bij inspanning, dat aanvankelijk bij rust weer snel verdwijnt, 
maar in de loop van enkele dagen frequenter en na minder inspanning 
optreedt, waarbij het langer duurt voordat deze verschijnselen met rust 
verdwijnen. Dit geldt zowel voor patiënten die voordien nooit klachten 
hebben gehad als voor de patient die vroeger een myocardinfarct heeft 
doorgemaakt, maar daarna langdurig zonder klachten is geweest. 
2e Het frequenter voorkomen van angina pectoris met minder snelle reac-
tie op nitrobaat en het optreden van angina pectoris 's nachts en 
in rust bij patiënten die tevoren een stabiele angina pectoris hadden 
(Dürrer 1966). 
% o cardi η far a t. 
Acute meestal in rust optredende retrosternale pijn of beklemd gevoel op de 
borst, soms ontstaand tijdens of vlak na inspanning, gewoonlijk verscheidene 
uren durend. 
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De pijn kan drukkend of zwaar, beklemmend of samensnoerend zijn en neemt 
niet af na het gebruik van nitroglycerine onder de tong. 
De pijn kan uitstralen naar een gedeelte van of naar de gehele linker- of 
rechterarm, naar de keel of de onderkaak, of naar het gebied tussen de 
schouderbladen en gaat dikwijls gepaard met misselijkheid, braken en 
transpireren (New York Heart Association 1961). 
"Plotselinge hartdood". 
Het intreden van de dood binnen éên uur gerekend vanaf het begin van de 
symptomen van het myocardinfarct (Fulton е.a. 1969). 
"Vroege hartdood". 
Het intreden van de dood tussen iin en 24 uur gerekend vanaf het begin van 
de symptomen van het myocardinfarct (Fulton е.a. 1969). 
"Late hartdood". 
Het intreden van de dood later dan 24 uur na het begin van de symptomen 
van het myocardinfarct. 
2.9.2. Eleotrooardiografie. 
Bij patiënten met angina pectoris vindt men veelal in rust geen afwijkingen; 
bij inspanning kunnen ischaemische ST-T afwijkingen op het electrocardiogram 
te vinden zijn. 
Bij patiënten met een pre-infarct vindt men in rust soms (voorbijgaande) 
ischaemische afwijkingen van het ST-T segment zonder de voor necrose van het 
myocard karakteristieke QRS veranderingen. 
Electrocardiografisch vindt men bij patiënten met een klassiek myocardinfarct 
in rust afwijkingen van het ST-T segment waarna de voor necrose van het myo-
card karakteristieke QRS veranderingen optreden. 
2.9.3. Enzymologie. 
Voor het diagnostiseren van een myocardinfarct kan naast de electro-
cardiografie de enzymologie hulp bieden. 
Voor het aantonen van hartspierlaesies zijn G.O.T. (glutamaat-oxalaat-
transaminase ), L.D.H, (lactaatdehydrogenase) met de iso-enzymen L.D.H. / 
L.D.H, en C.P.K. (creatinefosfokinase) geschikt gebleken. 
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De maximale stijging van deze enzymen wordt voor C.P.K. bereikt tussen 
24 en 36 uur na het ontstaan van het myocardinfarct, voor G.O.T. tussen 
24 en 48 uur na het ontstaan van het myocardinfarct en voor L.D.H. /L.D.H. 
tussen 48 en 92 uur na het optreden van het myocardinfarct (Maas 1970). 
Er is in het onderzoek zoveel mogelijk naar gestreefd om de enzymwaarden 
tussen 24 en 36 uur na het begin van de symptomen van het myocardinfarct 
te bepalen, aangezien men dan de meeste kans heeft alle enzymen tegelijker-
tijd duidelijk verhoogd te vinden. De enzymwaarden zijn bij het pre-in-
farct niet verhoogd, daar nog geen necrose in het myocard is opgetreden. 
2.9.4. Samenvatting van de criteria die voor het stellen van de diagnose myocard-
infarct werden gehanteerd. 
De diagnose myocardinfarct is voor de opgenomen patiënten bewezen geacht, 
indien een voor myocardinfarct positieve anamnese gecorreleerd was of aan 
karakteristieke electrocardiografische veranderingen òf/èn aan stijging 
van enzymactiviteit in het serum van één of meer van de genoemde enzymen. 
De enzymwaarden in het serum zijn verhoogd geacht, indien ze hoger dan de 
maximum normale waarde waren. 
Ook indien een niet voor myocardinfarct positieve anamnese gecorreleerd 
was of aan karakteristieke electrocardiografische veranderingen alléén 
of aan karakteristieke electrocardiografische veranderingen en stijging 
van enzymactiviteit beide, werd de diagnose myocardinfarct bewezen geacht. 
De diagnose myocardinfarct is voor de buiten het ziekenhuis overleden 
patiënten bewezen geacht indien een voor myocardinfarct positieve anam-
nese (auto- en/of hetero-anamnese) geleid had tot het intreden van 
respectievelijk een "plotselinge hartdood", "vroege hartdood" of "late 
hartdood". 
Indien deze beide groepen worden samengevat kunnen de criteria voor de 
diagnose myocardinfarct als volgt in een schema worden ondergebracht: 
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Anamnese Electro- Enzymologie 
cardiogra- G.O.T. 
fie L.D.H. /L.D.H. 
C.P.K. 
+ + + 
+ + 
+ - + 
+ ontbreekt ontbreekt 
+ 
Diagnose 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Ie "Plotselinge hartdood" 
2e "Vroege hartdood" 
of "late hartdood" in-
dien het myocardin-
farct door "patient 
delay" of "doctors 
delay" wordt miskend. 
Een sonder klin-isahe ver-
aahijnselen verlopen myo-
cardinfarct ("stil infarct"), 
dat bij toeval wordt ontdekt. 
Myocardinfarct (b.v. impo-
nerend als asthma cardiale, 
cerebrovasculair accident). 
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Hoofdstuk 3. 
DE RESULTATEN VAN HET ONDERZOEK 
In dit hoofdstuk worden de resultaten van het onderzoek beschreven. 
3.1. De inaidentie, de morbiditeitj de mortaliteit en de letaliteit aan het myo-
oardinfarat in de omschreven populatie gedurende de onderzoekperiode van een 
half jaar. 
3.1.1. De incidentie. 
Het aantal geregistreerde nieuwe myocardinfarcten in de omschreven popula-
tie bedroeg 185, waarvan 127 mannen en 58 vrouwen. De leeftijd van de pa-
tienten varieerde van 30 tot 93 jaar. Van deze 185 myocardinfarcten werden 
er 2 bij éénzelfde patient geregistreerd i.v.m. het optreden van een (niet 
letaal verlopen) reaidief myocardinfarct. 
Het aantal letaal verlopen myocardinfarcten bedroeg 83. 
Het aantal geregistreerde eerste myocardinfarcten in de omschreven popula-
tie bedroeg 138. 
Het aantal geregistreerde reaidief myocardinfarcten in de omschreven 
populatie bedroeg 47. 
In stavendiagram II worden de absolute aantallen van de geregistreerde 
myocardinfarcten verdeeld over de geslachten voorgesteld (zie tekening op 
pag. 47). Uit dit stavendiagram is af te lezen dat de sex-ratio van het 
myocardinfarct (verhouding mannen : vrouwen) in de omschreven populatie 
2,2 : 1 bedroeg. 
3.1.2. De morbiditeit. 
De morbiditeit in de omschreven populatie bedroeg: 
95^000'· = O » 0 0 1 " = 1.9 5 0/oo per half jaar. 
De schatting voor de standaardafwijking σ. 
De steekproeffractie f/n (f = het aantal elementen met kenmerk A in de 
steekproef van omvang n) heeft een standaardafwijking σ = W *•—-*— als 
de werkelijke fractie ρ bedraagt met een zeker kenmerk A in een popu­
latie. Daar men vaak ρ niet kent, schat men ρ d.m.v. f/n = ρ en krijgt 
men een schatting voor de standaardafwijking als 
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г. ^- j ^ j А с --ь- \ / 0,00195(1 - 0,00195) De schatting voor de standaardafwi]king: σ = ¿ y — 7 
σ = jt O.OOlt = + O,!1* 0/oo. 
3.1.3. De mortaliteit. 
De mortaliteit in de omschreven populatie bedroeg: 
8 3
 - 0,000874 = 0,87 % o per half jaar. 
95.000 
. _ . ^ . . , . ., . „ \ / 0,000874(1 - 0,000874) De schatting voor de standaardafwi]king: o = JK W —Î 
σ = + 0,000096 = + 0,1 /oo. 
3.1.4. De letaliteit. 
De letaliteit in de omschreven populatie bedroeg: 
ï H ± Ί55 V 83(18185~ B3) = 0 ^ 8 6 І 0'0366 = ^ · 9 % І 3' П· 
Van Ν = 185 patiënten met een myocardinfarct in de omschreven populatie 
zijn к = 83 patiënten aan een myocardinfarct overleden. Dit is een fractie 
gestorvenen van k/N = 83/185 = 0,45. Het betrouwbaarheidsinterval voor de 
werkelijke fractie ρ patiënten met een myocardinfarct, welke ook aan een 
myocardinfarct overlijdt (p = sterftekans) is met een betrouwbaarheids-
coëfficiënt van l-2a (a = de eenzijdige onbetrouwbaarheidsdrempel) = 
= 1-2 χ 0,025 = 0,95 
0,37 < ρ < 0,52 
Dit betekent, dat de sterftekans aan het myocardinfarct in de omschreven 
populatie met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van 95% een minimumwaarde 
heeft van 37% en een maximumwaarde van 52%. 
Van N = 138 patiënten met een eerste myocardinfarct in de omschreven popu-
latie zijn к = 56 patiënten aan een eerste myocardinfarct overleden. 
Dit is een fractie gestorvenen van к /Ν = 56/138 = 0,40, 
Het betrouwbaarheidsinterval voor de werkelijke fractie ρ patiënten met 
een eerste myocardinfarct, welke ook aan een eerste myocardinfarct over-
lijdt is met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van l-2a = 0,95 
0,31 < ρ < 0,48 
Dit betekent, dat de sterftekans aan het eerste myocardinfarct in de om­
schreven populatie met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van 95% een mini-
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mumwaarde heeft van 31% en een maximumwaarde van 48%. 
Van N = 4-7 patiënten met een redaief myocardinfarct in de omschreven 
populatie zijn к = 27 patiënten aan een reaidief myocardinfarct overleden. 
Dit is een fractie gestorvenen van к /Ν = 27/47 = 0,57. 
Het betrouwbaarheidsinterval voor de werkelijke fractie ρ patiënten met 
een rédate f myocardinfarct, welke ook aan een reaidief myocardinfarct 
overlijdt is met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van l-2oi = 0,95 
0,42 < ρ < 0,71 
Dit betekent, dat de sterftekans aan het reaidief myocardinfarct in de 
omschreven populatie met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van 95% een 
minimumwaarde heeft van 42% en een maximumwaarde van 71%. 
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ILLUSTRATIE VAN HET WOONGEBIED 
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"3.2. Histogrammen. 
3.2.1. Inaidentie. 
In histogram I wordt de oppervlakteverdeling (oppervlakte - basis χ 
hoogte) in de leeftijdsgroepen procentueel op basis van alle geregistreer­
de myocardinfarcten (185) voorgesteld. 
Eerst voor beide geslachten tezamen, daarna voor mannen en vrouwen af­
zonderlijk. 
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3.2.2. Sterfte. 
Het aantal letaal verlopen myocardinfarcten in de omschreven populatie 
bedroeg 83, waarvan 60 mannen en 23 vrouwen. In histogram II wordt de 
oppervlakteverdeling (oppervlakte = basis χ hoogte) in de leeftijdsgroe­
pen procentueel op basis van alle letaal verlopen myocardinfarcten 
voorgesteld. 
Eerst voor beide geslachten tezamen, daarna voor mannen en vrouwen af­
zonderlijk. 
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Van 83 letaal verlopen myocardinfarcten in de omschreven populatie zijn 57 
patiënten buiten het ziekenhuis en 26 patiënten in het ziekenhuis overleden. 
In histogram III wordt de oppervlakteverdeling (oppervlakte - basis χ 
hoogte) in de leeftijdsgroepen procentueel op basis van alle buiten het 
ziekenhuis letaal verlopen myocardinfarcten voorgesteld. 
Eerst voor beide geslachten tezamen, daarna voor mannen en vrouwen 
afzonderlijk. 
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Conclusie: 
Uit de histogrammen is af te lezen, dat in de omschreven populatie het 
myocardinfarct bij de vrouw 10 tot 15 jaar later dan bij de man optreedt. 
In alle leeftijdsgroepen zijn zowel wat de incidentie als de sterfte be-
treft, de oppervlakten voor de man procentueel beduidend groter dan voor 
de vrouw. 
Voor de incidentie en de sterfte worden de grootste oppervlakten voor de 
man gevonden vanaf de leeftijdsgroep 50 t/m 59 jaar, voor de vrouw vanaf 
de leeftijdsgroep 60 t/m 69 jaar. 
Wat de sterfte buiten het ziekenhuis betreft valt op, dat de grootste 
oppervlakten voor de man gevonden worden vanaf de leeftijdsgroep 50 t/m 59 
jaar; voor de vrouw echter vanaf de leeftijdsgroep 70 t/m 79 jaar. 
3.3. De besahrijving van de groep patiënten, die met een myoaardinfavct in de 
ziekenhuizen is opgenomen. 
In de deelnemende ziekenhuizen zijn in totaal 128 myocardinfarcten ge-
registreerd. Hiervan zijn 124 myocardinfarcten klinisch en 4 myocardinfarc-
ten poliklinisch vastgesteld (deze patiënten zijn niet opgenomen y aangezien 
het reeds enige weken oude myocardinfarcten betrof). 
De gronden waarop de diagnose werd gesteld bij 124 met een myoaardinfarat 
in de ziekenhuizen opgenomen patiënten. 
Anamnese E.CG. Enzymen Aantal 
+ + + 77 
+ + - 37 
+ - t 5 
+ - 5 
N = 124 
Tabel I. 
Van de 12Θ patiënten bij wie de diagnose myocardinfarct in het ziekenhuis 
werd gesteld, is een groep van 95 patiënten met een myocardinfarct direct 
of vertraagd door de deelnemende huisartsen ingestuurd. Deze patiënten 
behoorden tot een groep van 132 onder verdenking van een myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
Myocardinfarct 
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door de huisartsen ingestuurde patiënten. 
Een andere groep van 24· patiënten bij wie een myocardinfarct werd vast-
gesteld was niet onder verdenking van een myocardinfarct door de huis-
artsen ingestuurd of poliklinisch verwezen, alhoewel bij 17 patiënten aan 
een coronairlijden werd gedacht (tabel II). 
Alle poliklinisch verwezen patiënten werden na electrocardiografisch vast-
stellen van de diagnose in het ziekenhuis opgenomen. 
De diagnose, waaronder deze patiënten door de huisarts werden ingestuurd 
of poliklinisch verwezen worden in de onderstaande tabel vermeld. Basis N = 24 
Diagnose Aantal 
Angina pectoris 
Pre-infarct 
Asthma cardiale 
Precordiale pijnklachten 
"Maaganamnese" 
Cerebrovasculair accident 
Tabel II. 
9 
5 
4 
3 
2 
1 
N = 24 
Tenslotte blijft een groep over van 9 patiënten bij wie in het ziekenhuis 
electrocardiografisch een myocardinfarct werd vastgesteld. 
Tot deze groep behoren 4 myocardinfarcten die in het ziekenhuis zijn opge-
treden bij patiënten, die waren opgenomen in verband met een andere ziekte. 
Verder werden 4 myocardinfarcten poliklinisch vastgesteld (deze patiënten 
zijn niet opgenomen) en 1 myocardinfarct -elders miskend- werd door een 
huisarts electrocardiografisch vastgesteld. Dit myocardinfarct was 
anamnestisch 1 week oud. 
De epidemiologie van het pre-infarat. 
Van 95 opgenomen patiënten met een myocardinfarct consulteerden 23 patiën-
ten de huisarts met een pre-infarct, dat gedurende een periode van 3 t/m 14 
dagen voorafging aan het myocardinfarct, hetgeen overeenkomt met een per-
centage van 25%. Bovendien werd nog bij 10 patiënten bij het opnemen van 
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de anamnese in het ziekenhuis door de internisten een pre-infarct gedurende 
een periode van 3 t/m 14 dagen voorafgaand aan het myocardinfarct, vastgesteld. 
Een duidelijk pre-infarct gedurende een periode van 3 t/m 14 dagen vooraf-
gaand aan het myocardinfarct werd retrospeetief derhalve bij 33 patiënten 
vastgesteld (35%). 
3.4. De beschrijving van de groep patiënten, die buiten het ziekenhuis aan 
een ïïiyoaardinfarct is overleden. 
Van de 57 buiten het ziekenhuis overledenen zijn 2 patiënten in verband 
met zeer hoge leeftijd door de huisarts niet in het ziekenhuis opgenomen. 
Beiden waren ouder dan 85 jaar. Deze patiënten zijn derhalve thuis behan-
deld en zijn respectievelijk 3 uur en 78 uur na het ontstaan van het myo-
cardinfarct overleden. Dit betreft dus een uitzondering op de regel, dat 
de deelnemende huisartsen alle patiënten, bij wie een myocardinfarct wordt 
vermoed, in het ziekenhuis laten opnemen. 
Van de 57 buiten het ziekenhuis overledenen zijn 55 patiënten tengevolge 
van "plotselinge hartdood" buiten het ziekenhuis overleden. 
Van deze tengevolge van "plotselinge hartdood" overledenen zijn 49 
patiënten binnen 15 minuten na het begin van "onwel" worden -allen бог 
aankomst van de huisarts- overleden; 6 patiënten overleden tussen 15 en 
30 minuten na het begin van de symptomen, van wie 4 patiënten vóór aankomst 
van de huisarts; 2 patiënten overleden in aanwezigheid van de huisarts, 
doch vóór aankomst van de ambulance onder het klinisch beeld van een 
"asthma cardiale". 
Van de 26 in het ziekenhuis overledenen is 1 patient "plotseling" overleden 
binnen 15 minuten na het begin van de symptomen (retrosternale pijn, 
daarna shock, op het ECG: ventrikelfibrilleren; ondanks poging tot 
defibrillatie overleden) tengevolge van een optredend recidief myocardin-
farct. Het percentage overledenen binnen 15 minuten na het begin van de 
symptomen bedraagt op grond van bovenstaande gegevens 50/83 = 60% van alle 
overleden patiënten. Het percentage overledenen binnen 30 minuten na het 
begin van de symptomen bedraagt 56/83 = 67% van alle overleden patiënten. 
Van de 57 buiten het ziekenhuis aan een myocardinfarot overleden patiënten 
waren 26 patiënten vóór het overlijden reeds bij de huisarts bekend als 
lijdende aan een coronaire hartziekte (45%). 
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Van deze 26 patiënten met een bij de huisarts bekende coronaire hartziekte 
hadden 3 patiënten eerder een myocardinfarct doorgemaakt, 11 patiënten 
waren lijdende aan angina pectoris, terwijl 12 patiënten niet alleen eerder 
een myocardinfarct hadden gehad, doch bovendien bij de huisarts met angina 
pectoris bekend waren. 
In schema gebracht: 
A.P. M.I. Aantal 
+ - 11 
t + 12 
+ 3 
N = 26 
Tabel III. 
Van de 57 buiten het ziekenhuis overledenen zijn 34· patiënten gestorven 
terwijl iemand in de directe omgeving aanwezig was (60%). Wat de plaats 
van het overlijden betreft kan gezegd worden, dat Ц7 patiënten thuia zijn 
gestorven (80%) terwijl 10 patiënten elders (op het werk, in auto, op 
straat) zijn overleden. 
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De sterfte aan het myoaardinfarot in de omschreven populatie gesten in de 
tijd. 
De sterfte gezien in de tijd. 
Aantal patiënten overleden aan een myocardinfarct, van wie het tijdstip 
van overlijden bekend was. Basis N = 83. 
Aantal uren tussen Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
begin van de symp- (=fTequentie) frequentie frequentie 
tomen en overlijden 
0 
1/4 
1/2 
2 
3 
9 
12 
22 
26 
28 
30 
44 
60 
72 
74 
78 
96 
16 8 
275 
288 
480 
- 1/4 
- 1/2 
- 2 
- 3 
- 9 
- 12 
- 22 
- 26 
- 28 
- 30 
- 44 
- 60 
- 72 
- 74 
- 78 
- 96 
-168 
-275 
-288 
-480 
-576 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
50 
6 
1 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
1 
3 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
N=83 
50 
56 
57 
60 
61 
62 
63 
64 
65 
67 
68 
71 
74 
75 
76 
77 
78 
79 
80 
81 
83 
60,2% 
67,4% 
68,6% 
72,2% 
73,4% 
74,6% 
75,9% 
77,1% 
78,3% 
80,7% 
81,9% 
85,5% 
89,1% 
90,3% 
91,5% 
92,7% 
93,9% 
95,1% 
96,3% 
97,5% 
100,0% 
Tabel IV. 
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In onderstaande grafiek worden nu de relatieve cumulatieve frequenties van 
de aan een myocardinfarct overleden patiënten uitgezet tegen de logaritme 
van de tijd. 
GRAFIEK I 
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3.5.2. De letaliteit aan het m/oaardinfarat in de omachreven populatie gezien in 
de tijd. 
Aantal patiënten getroffen door een myocardinfarct. Basis N = 185. 
Aantal uren tussen Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
begin van de symp- (=frequentie) frequentie frequentie 
tomen en overlijden 
0 
1/4 
1/2 
2 
3 
9 
12 
22 
26 
28 
30 
44 
60 
72 
74 
78 
96 
168 
275 
288 
480 
Nog 
- 1/4 
- 1/2 
- 2 
- 3 
- 9 
- 12 
- 22 
- 26 
- 28 
- 30 
- 44 
- 60 
- 72 
- 74 
- 78 
- 96 
-168 
-275 
-288 
-480 
-576 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
niet aan 
50 
6 
1 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
1 
3 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
50 
56 
57 
60 
61 
62 
63 
64 
65 
67 
68 
71 
74 
75 
76 
77 
78 
79 
80 
81 
83 
27,0% 
30,2% 
30,8% 
32,4% 
32,9% 
33,5% 
34,0% 
34,5% 
35,1% 
36,2% 
36,7% 
38,3% 
39,9% 
40,5% 
41,0% 
41,6% 
42,1% 
42,7% 
43,2% 
43,7% 
44,8% 
myocardinfarct 
overleden 102 102 55,2% 
N=185 N=185 100,0% 
Tabel V. 
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In onderstaande grafiek worden de relatieve cumulatieve frequenties van de 
aan een myocardinfarct overleden patiënten op basis van 185 door een myocard-
infarct getroffen patiënten (letaliteit) uitgezet tegen de logaritme van de 
tijd. 
GRAFIEK Я 
basis N=165 
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Bespreking bij tabel IV en V: 
Van de door een myocardinfarct getroffenen is in de omschreven populatie 
30% binnen 1/2 uur en 34% binnen 24 uur na het begin van de symptomen van 
het myocardinfarct overleden. Van degenen die het myocardinfarct niet 
hebben overleefd is 67% binnen 1/2 uur en 75% binnen 24 uur na het begin 
van de symptomen overleden. 
Indrukwekkend is de grote sterfte aan het myocardinfarct in de eerste 15 
minuten na het "onwel" worden. Van degenen die het myocardinfarct niet 
hebben overleefd is 60% binnen 15 minuten overleden, hetgeen overeenkomt met 
27% van degenen die door een myocardinfarct zijn getroffen. 
Op grond van gegevens die door de huisartsen werden verstrekt en van de in-
formatie die door het "nabestaandenonderzoek" is verkregen, bleek dat deze 
"plotseling" overleden patiënten volkomen onverwacht binnen enige minuten 
na "onwel" worden vanuit een ogenschijnlijk goede gezondheid onder de ver-
schijnselen van bewusteloosheid, ademstilstand en hartstilstand waren ge-
storven. 
De oorzaak van de "plotselinge dood" moet mijns inziens in het merendeel der 
gevallen worden gezocht in het optreden van "primair" ventrikelfibrilleren. 
In het tijdsinterval tussen 30 en 60 minuten na het begin van de symptomen 
is gedurende het onderzoek geen van de patiënten, die door een myocardin-
farct getroffen werden, overleden. 
3.5.3. Analyse van de "plotselinge dood". 
Terecht kan men zich afvragen of inderdaad alle overledenen buiten het 
ziekenhuis "plotseling" en onverwacht ¿ijn gestorven. Op grond van de door 
de huisartsen verstrekte gegevens en van de informatie die door het "nabe-
staandenonderzoek" is verkregen, werd geconstateerd, dat niet alle over-
ledenen zo "plotseling" door de dood werden getroffen. Retrospectief 
hetero-anamnestisch is vastgesteld dat van 55 "plotseling" overledenen 8 
patiënten gedurende een periode van 3 t/m 14 dagen voorafgaand aan de 
"plotselinge dood", een pre-infarct hebben gehad. Van deze 8 patiënten con-
sulteerden 6 patiënten de arts, terwijl 2 patiënten de duidelijk als een 
pre-infarct op te vatten klachten tegenover familieleden hebben geuit. 
Ook werd retrospectief hetero-anamnestisch vastgesteld, dat van de 50 "plot-
seling" binnen 15 minuten overledenen, 12 patiënten een duidelijk myocard-
infarct moeten hebben gehad binnen een tijdsbestek van 2 - 104 uur voor de 
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"plotselinge dood". Van deze 12 patiënten was slechts iln patient bij de 
huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris, terwijl 2 van hen reeds 
een myocardinfarct hadden doorgemaakt. Van dezelfde 12 patiënten consulteer-
den 3 patiënten de arts, terwijl 9 patiënten de in rust opgetreden retroster-
nale pijnklachten tegenover familieleden hadden geuit (echtgenoot/echtgenote). 
Door het niet herkennen of erkennen van de ziekteverschijnselen door de pa-
tient, waarbij het verschijnsel "denial" mogelijk een rol heeft gespeeld, is 
ogenschijnlijk een "plotselinge dood" ingetreden. 
Aantal patiënten overleden aan "plotselinge dood", met een voor myocardin-
farct positieve anamnese (retrospectief hetero-anamnestisch). Basis N = 12. 
Aantal uren tussen Aantal Cumulatieve 
begin van de symp- (=frequentie) frequentie 
tomen en overlijden 
0-
2-
4-
6-
8-
12-
20-
36-
72-
2 
Ц 
6 
8 
12 
20 
36 
72 
104 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
2 
1 
1 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
N=12 
2 
3 
4 
6 
8 
9 
10 
11 
12 
Tabel VI. 
Op grond van bovenstaande feiten behoren van de 55 "plotseling" buiten het 
ziekenhuis overledenen deze 12 patiënten in werkelijkheid niet tot de "plot-
selinge hartdoden" doch zijn 9 van hen aan een "vroege hartdood" en 3 van 
hen aan een "late hartdood" gestorven (zie tabel VI). 
Op grond van de gegevens door het "nabestaandenonderzoek" verkregen, waar-
bij bleek, dat in feite niet 50, doch 50 - 12 = 38 patiënten binnen 15 minu-
ten na het begin van de symptomen van het myocardinfarct waren overleden, 
is nu voor alle 83 aan een myocardinfarct overleden patiënten uit anamnese 
en hetero-anamnese de lengte van het tijdsinterval bekend vanaf het begin 
van de symptomen van het myocardinfarct tot aan het overlijden. 
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De "gecorrigeerde" sterfte aan het myoaardinfarat in de omschreven popula-
tie gezien in de tijd (tabel VII en grafiek III). 
Aantal patiënten overleden aan een myocardlnfarct, van wie het tijdstip 
van overlijden bekend was. Basis N = 83. 
Aantal uren tussen Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
begin van de symp- (=frequentie) frequentie frequentie 
tomen en overlijden 
0 
l/U 
1/2 
2 
3 
4 
6 
8 
9 
12 
20 
22 
26 
28 
30 
36 
44 
60 
72 
74 
78 
96 
104 
168 
275 
288 
480 
- 1/4 
- 1/2 
- 2 
- 3 
- 4 
- 6 
- 8 
- 9 
- 12 
- 20 
- 22 
- 26 
- 28 
- 30 
- 36 
- 44 
- 60 
- 72 
- 74 
- 78 
- 96 
-104 
-168 
-275 
-288 
-480 
-576 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
38 
6 
3 
2 
N=83 
38 
44 
47 
50 
51 
52 
54 
55 
58 
59 
60 
61 
62 
64 
65 
66 
69 
73 
74 
75 
76 
77 
78 
79 
80 
81 
83 
45,7% 
53,0% 
56,6% 
60,2% 
61,4% 
62,6% 
65,0% 
66,2% 
69,8% 
71,0% 
72,2% 
73,5% 
74,7% 
77,1% 
78,3% 
79,5% 
83,1% 
87,9% 
89,1% 
90,4% 
91,6% 
92,8% 
93,9% 
95,2% 
96,3% 
97,6% 
100,0% 
Tabel VII. 63 
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De "geeorrigeevde" letaliteit aan het myoaardinfarat in de omeahreven 
populatie gezien in de tijd (tabel VIII, grafieken IV en V). 
Aantal patiënten getroffen door een myocardinfarct. Basis N = 185. 
Aantal uren tussen Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
begin van de symp- (=frequentie) frequentie frequentie 
tomen en overlijden 
20,5% 
23,7% 
25,4% 
27,0% 
27,5% 
28,1% 
29,1% 
29,7% 
31,3% 
31,8% 
32,4% 
32,9% 
33,5% 
34,5% 
35,1% 
35,6% 
37,3% 
39,4% 
39,9% 
40,5% 
41,0% 
41,6% 
42,1% 
42,7% 
43,2% 
43,7% 
44,8% 
0 
1/4 
1/2 
2 
3 
4 
6 
8 
9 
12 
20 
22 
26 
28 
30 
36 
44 
60 
72 
74 
78 
96 
104 
168 
275 
288 
480 
Nog 
care 
- 1/4 
- 1/2 
- 2 
- 3 
- 4 
- 6 
- 8 
- 9 
- 12 
- 20 
- 22 
- 26 
- 28 
- 30 
- 36 
- 44 
- 60 
- 72 
- 74 
- 78 
- 96 
-104 
-168 
-275 
-288 
-480 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
-576 uur 
niet aan myo-
linfarct 
overleden 
38 
6 
3 
3 
1 
1 
2 
1 
3 
1 
1 
1 
1 
2 
1 
1 
3 
4 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
N=83 
102 
38 
44 
47 
50 
51 
52 
54 
55 
58 
59 
60 
61 
62 
64 
65 
66 
69 
73 
74 
75 
76 
77 
78 
79 
80 
81 
83 
102 
N=185 N=185 
55,2% 
100,0% 65 
Tabel VIII. 
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Vervolgens wordt als verticale as de curve van de normale verdeling volgens 
Gauss-Laplace gekozen (normaal waarschijnlijkheidspapier). 
Op deze as worden de relatieve cumulatieve frequenties van de aan een 
myocardinfarct overleden patiënten op basis van 185 door een myocard-
infarct getroffen patiënten uitgezet tegen de logaritme van de sterftij-
den (tabel VIII en grafiek V). 
Uitleg bij grafiek V: 
Waarschijnlijkheidspapier wordt gebruikt bij wiskundig statistische onder-
zoekingen en wel bij de analyse van frequentieverdelingen. 
Het papier is zodanig verdeeld, dat indien men de gecumuleerde frequen-
ties tegen de waarden van de veranderlijke uitzet een rechte lijn ontstaat, 
als de variabele volgens de waarschijnlijkheidswet van Gauss-Laplace (de 
z.g. "normale" verdeling) is verdeeld. 
Deze verdeling (die grafisch voorgesteld de bekende klokvormige curve op-
levert) ontstaat wanneer een groot aantal kleine, onderling onafhankelijke 
factoren, de variatie van een veranderlijke grootheid beïnvloeden (b.v. de 
lengte van een mens, de levensduur van een autoband, de bewerkingstijd 
van een werkstuk, e t c ) . Zij treedt derhalve veelvuldig op in de biologie, 
de fysica, de astronomie, met dien verstande, dat het soms de variabele zelf, 
soms de logaritme is die normaal is verdeeld. 
In het onderhavige geval blijkt de grafiek van de logaritme van de sterf-
tijden van het myocardinfarct en haar bijbehorende relatieve cumulatieve 
frequenties uitgezet op normaal waarschijnlijkheidspapier bij benadering 
een rechte lijn. 
Conclusie: Gezien de goede benadering van deze grafiek door een rechte 
lijn lijkt de logaritme van de sterftijden "normaal" te zijn verdeeld. 
Hieraan zou men de betekenis mogen toekennen, dat de sterfte aan het myo-
cardinfarct een biologische wetmatigheid vertoont. 
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3.6. De eterfte aan het myoaardinfarct in de omschreven populatie gezien naar 
de plaats. 
3.6.1. De sterfte aan het myoaardinfarct buiten het ziekenhuis. 
Van degenen die het myocardinfarct niet hebben overleefd is 57/83 deel 
=69% buiten het ziekenhuis overleden. 
3.6.2. De sterfte aan het myocardinfarct tijdens het vervoer naar het ziekenhuis. 
Het aantal onder verdenking van een myocardinfarct vervoerde patiënten 
bedroeg 132. 
Van N = 132 onder verdenking van een myocardinfarct per ambulance vervoer-
de patiënten in de omschreven populatie zijn к = 0 patiënten tijdens het 
vervoer naar het ziekenhuis aan een myocardinfarct overleden. 
Derhalve zijn ook geen patiënten tijdens het vervoer aan primair ven-
trikelfibrilleren overleden. Aannemende, dat de kans om primair ventrikel-
fibrilleren tijdens het vervoer te krijgen voor alle onder verdenking 
van een myocardinfarct vervoerde patiënten, die bij de opneming in het 
ziekenhuis ook een myocardinfarct blijken te hebben gelijk is, is het 
betrouwbaarheidsinterval voor de werkelijke fractie ρ patiënten, welke ook 
aan primair ventrikelfibrilleren op basis van een myocardinfarct tijdens 
het vervoer overlijdt, met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van l-2a = 0,95 
0,00 < ρ < 0,028 
Dit betekent, dat het minimum aantal te verwachten transportdoden, dat 
tengevolge van primair ventrikelfibrilleren overlijdt per 1000 onder ver­
denking van een myocardinfarct naar het ziekenhuis vervoerde patiënten 
0 bedraagt en het maximum aantal 28. 
3.6.2.1. Het lidocatne onderzoek 
Van 132 onder verdenking van een myocardinfarct vervoerde patiënten kregen 
83 patiënten preventief voor het vervoer lidocaïne toegediend, terwijl aan 
Ц9 patiënten het middel niet werd gegeven (zie tabel IX). In beide groepen 
kwamen géén transportdoden voor. 
Uit het niet a-selecte lidocaïne onderzoek bleek, dat het verschil in aantal 
transportdoden tussen beide groepen onder verdenking van een myocardinfarct 
vervoerde patiënten 0 was. Met een statistische toets zou men géén verschil 
in sterftekans aan ventrikelfibrilleren tijdens het vervoer met en zonder 
toediening van lidocaïne kunnen aantonen. 
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Aantal onder verdenking van een myocard-
infarct vervoerde patiënten 
132 
preventief lidocaïne toegediend 
83 i.v.+i.m. 15 
i.m. 68 
opgenomen in ziekenhuizen met HBE 
81 
opgenomen in ziekenhuizen zonder HBE 
51 
geen lidocaïne toegediend 
49 
Aantal patiënten met een Aantal patiënten bij wie 
myocardinfarct gein myocardinfarct kon 
64 
worden aangetoond 
19 
Aantal patiënten met een Aantal patiënten bij wie 
myocardinfarct géén myocardinfarct kon 
worden aangetoond 
31 18 
Tabel IX. 
"Delay"-factoren bij 126 onder verdenking van een myoeardinfarct opgenomen 
patiënten (tabellen Xa t/m Xd; grafiek VI). 
Bij de 132 onder verdenking van een myoeardinfarct opgenomen patiënten 
konden bij 6 patiënten de "delay"-factoren niet worden bestudeerd aange-
zien de ziekteverschijnselen niet acuut waren opgetreden. Deze patiënten 
bleken gedurende de opneming allen een pre-infarct te hebben. 
"Patient delay" Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
(=frequentie) frequentie frequentie 
0 
1/4 
1/2 
1 
2 
4 
θ 
12 
14 
18 
22 
24 
26 
36 
39 
- 1/4 
- 1/2 
- 1 
- 2 
- 4 
- 8 
- 12 
- 14 
- 18 
- 22 
- 24 
- 26 
- 36 
- 39 
-110 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
21 
19 
20 
16 
17 
13 
8 
1 
2 
1 
3 
2 
1 
1 
1 
N=126 
21 
40 
60 
76 
93 
106 
114 
115 
117 
118 
121 
123 
124 
125 
126 
16,6% 
31,7% 
47,6% 
60,3% 
73,8% 
84,1% 
90,4% 
91,2% 
92,8% 
93,6% 
96,0% 
97,6% 
98,4% 
99,2% 
100,0% 
Tabel Xa 
71 
"Doctors delay" Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
(=frequentie) frequentie frequentie 
0 
l/H 
1/2 
1 
2 
·+ 
7 
8 
10 
12 
20 
24 
30 
36 
- l/U 
- 1/2 
- 1 
- 2 
- 4 
- 7 
- 8 
- 10 
- 12 
- 20 
- 24 
- 30 
- 36 
- 48 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
90 
16 
2 
4 
3 
1 
1 
2 
1 
1 
1 
1 
2 
1 
90 
106 
108 
112 
115 
116 
117 
119 
120 
121 
122 
123 
125 
126 
71,4% 
84,1% 
85,7% 
88,8% 
91,2% 
92,0% 
92,8% 
94,4% 
95,2% 
96,0% 
96,8% 
97,6% 
99,2% 
100,0% 
N=126 
Tabel Xb 
"Transport delay" Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
(=frequentie) frequentie frequentie 
0 - 1/2 uur 84 84 66,6% 
1/2 - 1 uur 37 121 96,0% 
1 - 1 1/2 uur 5 126 100,0% 
N=126 
Tabel Xe 
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"Total delay" = Aantal Cumulatieve Relatieve cumulatieve 
Hospital-Arrival- (=frequentie) frequentie frequentie 
Time 
0 
1 
2 
4 
θ 
12 
16 
24 
48 
72 
- 1 
- 2 
- 4 
- θ 
- 12 
- 16 
- 24 
- 48 
- 72 
-112 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
uur 
22 
36 
21 
18 
10 
4 
10 
2 
2 
1 
22 
58 
79 
97 
107 
111 
121 
123 
125 
126 
17,4% 
46,0% 
62,6% 
76,9% 
84,0% 
88,0% 
96,0% 
97,6% 
99,2% 
lpo,o% 
N=126 
Tabel Xd 
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3.6.2.3. De vernijspoli.tiek van de deelnemende huisartsen in de omschreven populatie. 
Van de 132 onder verdenking van een myocardinfarct opgenomen patiënten wer-
den 81 patiënten opgenomen in ziekenhuizen met HBE en 51 patiënten in zieken-
huizen zonder HBE. Van deze 132 patiënten bleken 95 patiënten tijdens de 
opneming een myocardinfarct te hebben (70%) terwijl 37 patiënten tijdens de 
opneming geen myocardinfarct bleken te hebben (30%). Tabel XI. 
Diagnose Aantal Basis N = 37 
Acute coronairinsufficiëntie 
(pre-infarct) 14 
Pneumothorax 2 
Hernia diaphragmatica 2 
Restgroep 19 
N=37 
Tabel XI. 
3.6.3. De sterfte aan het myocardinfavot in de omschreven populatie in het 
ziekenhuis. 
De sterfte in het ziekenhuis bedroeg in de omschreven populatie 26/83 
deel = 31% van de totale sterfte aan het myocardinfarct. 
Doodsoorzaak Ziekenhuizen met Ziekenhuizen zonder 
HBE HBE 
Primair ventrikelfibrilleren 0 2 
Secundair ventrikelfibrilleren 
(bij cardiale shock) 0 4 
Secundair ventrikelfibrilleren 
(bij decompensatio cordis) 1 0 
Cardiale shock 2 3 
Asystolie 2 0 
Decompensatio cordis 2 1 
Recidiverend myocardinfarct 3 0 
Laat optredende aritmie 4 2 
N=14 N=12 
Tabel XII. 
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~3.7. De invloed van de hartbeiDakingseenheid op de sterfte en de letaliteit tenge-
volge van ventrikel fibriller en in de omschreven populatie. 
3.7 .1 . De invloed van de hartbeuakingseenheid op de sterfte (tabel XIII en XIV). 
Aantal patiënten met 
Met HBE 
Zonder HBE 
Totaal 
Met HBE 
Zonder HBE 
Totaal 
Primair ventrikel-
fibrilleren 
2 
2 
4 
Aantal 
Secundair ventrikel-
fibrilleren 
1 
4 
5 
Succesvol 
gedefibrilleerd 
2 
0 
2 
patiënten met 
Succesvol 
gedefibrilleerd 
0 
0 
0 
Overleden 
0 
2 
2 
Overleden 
1 
4 
5 
Tabel XIII. 
Aantal patiënten met 
Asystolie Succesvol 
geresusciteerd 
Overleden 
Met HBE 
Zonder HBE 
Totaal 
Tabel XIV. 
In de HBE werden 3 patiënten gered, van wie 2 patiënten door middel van 
defibrillatie en 1 patient door middel van resuscitatie. 
Indien geen HBE's aanwezig zouden zijn geweest, zouden 86 patiënten uit 
de omschreven populatie zijn overleden aan een myocardinfarct. 
De sterfte in de omschreven populatie is tengevolge van het redden van 
deze 3 patiënten gedaald met 3/86 deel = 3,5%. 
Indien de ziekenhuizen zonder HBE wel over een HBE zouden hebben beschikt, 
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zouden mogelijk 2 patiënten, die nu aan primair ventrikelfibrilleren over-
leden, kunnen zijn gered (zie tabel XII). 
De sterfte in de omschreven populatie zou dan kunnen zijn gedaald met 
5/86 deel = 6%. 
Het aantal met een myocardinfarct in de ziekenhuizen opgenomen patiënten 
bedroeg 124. 
Van N = 124 met een myocardinfarct in de ziekenhuizen opgenomen patiënten 
is bij к = 4· patiënten gedurende de opneming in het ziekenhuis primair ven-
trikelfibrilleren opgetreden. Aannemende dat de kans om primair ventrikel-
fibrilleren gedurende de opneming in het ziekenhuis te krijgen voor alle 
met een myocardinfarct opgenomen patiënten gelijk is, is het betrouwbaar-
heidsinterval voor de werkelijke fractie ρ patiënten welke ook primair ven-
trikelfibrilleren op basis van een myocardinfarct gedurende de opneming 
krijgt, met een betrouwbaarheidscoëfficiënt van l-2a = 0,95 
0,009 < ρ < 0,083 
Dit betekent, dat het minimum aantal te verwachten pat'ienten dat gedurende 
de opneming primair ventrikelfibrilleren krijgt per 1000 met een myocard­
infarct opgenomen patiënten 9 bedraagt en het maximum aantal Θ3. 
Э.7.2. De invloed van de hartbeiùakingseenheid op de letaliteit. 
Zoals eerder vermeld zouden, indien geen HBE's aanwezig waren geweest, 
86 patiënten aan een myocardinfarct overleden zijn (3 patiënten uit de 
omschreven populatie werden in deze HBE's gered). 
De letaliteit zou dan geweest zijn 86/185 = 46%; de letaliteit is nu 
83/185 = 45%. 
De letaliteit is derhalve gedaald met 46% - 45% = 1%. 
Indien alle deelnemende ziekenhuizen over een HBE zouden hebben beschikt, 
zouden mogelijk 81 patiënten aan een myocardinfarct overleden zijn 
(2 patiënten uit de omschreven populatie zijn in deze ziekenhuizen aan 
primair ventrikelfibrilleren overleden). 
De letaliteit zou dan 81/185 = 44% geweest kunnen zijn. De letaliteit zou 
dan met 2% kunnen zijn gedaald. 
3.8. De invloed van de hartbewakingaeenheid en de hartcmbulance op de sterfte 
en de letaliteit. 
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Hypothese : 
Op grond van de betrouwbaarheidsintervallen 0,009 < ρ < 0,083 voor Ν = 124 
met een myocardinfarct in de ziekenhuizen opgenomen patiënten van wie к = 4 
patiënten gedurende de opneming primair ventrikelfibrilleren kregen en 
0,00 < ρ < 0,028 voor N = 132 onder verdenking van een myocardinfarct ver­
voerde patiënten van wie к = 0 patiënten tijdens het vervoer aan primair 
ventrikelfibrilleren waren overleden, schat men dat door de gezamenlijke 
invloed van de hartbewakingseenheden en de hartambulance de sterfte aan 
het myocardinfarct tengevolge van primair ventrikelfibrilleren in de om-
schreven populatie minimaal met 1/85 deel = 1% en maximaal met 11/85 deel 
= 13% zou kunnen zijn gedaald. 
De letaliteit zou minimaal met 1/185 deel = 0,6% en maximaal met 11/185 
deel = 6% kunnen zijn gedaald. 
78 
Hoofdstuk 4. 
NABESCHOUWING 
In dit hoofdstuk zal ik trachten de vragen die in de inleiding aan de orde 
zijn gesteld te beantwoorden. 
Ie De morbiditeit aan het myocardinfarct in de onderzoekpopulatie bleek 
1,95 /oo + 0,14 /oo per half jaar (nagenoeg 2 /oo per half jaar) te 
bedragen. De mortaliteit bedroeg 0,87 /oo + 0,1 /oo per half jaar 
(nagenoeg 0,9 /oo per half jaar). De letaliteit bleek 44,9% +_ 3,7% 
(ongeveer 45%) te bedragen. 
2e Wat de sterfte gezien in de tijd betreft bleek de grootste sterfte 
plaats te vinden binnen de eerste 15 minuten gerekend vanaf het op-
treden van het myocardinfarct. Van degenen die het myocardinfarct niet 
overleefden was 60% binnen 15 minuten overleden, hetgeen overeenkomt 
met 27% van degenen die door een myocardinfarct werden getroffen. De 
oorzaak van deze "plotselinge dood" moet waarschijnj-ijk worden gezocht 
in het optreden van primair ventrikelfibrilleren. 
3e Gezien naar de plaats van overlijden bleek 69% van degenen die het 
myocardinfarct niet overleefden buiten het ziekenhuis te zijn gestorven. 
4e Wat de sterfte tijdens het vervoer naar het ziekenhuis betreft bleek, 
dat van een groep van 132 patiënten die gedurende het onderzoek onder 
verdenking van een myocardinfarct naar het ziekenhuis werden vervoerd 
geen enkele patient tijdens het vervoer overleed. 
5e Uitgaande van de geregistreerde uitkomsten werd de invloed van de hart-
bewakingseenheden in het onderzoekgebied op de sterfte en de letaliteit 
aan primair ventrikelfibrilleren berekend. De sterfte bleek met 3% 
en de letaliteit met 1% te zijn gedaald. Op grond van deze cijfers zou 
men kunnen zeggen dat, indien alle deelnemende ziekenhuizen over een 
hartbewakingseenheid zouden hebben beschikt, de sterfte met 6% en de 
letaliteit met 2% zou hebben kunnen dalen. 
Statistisch werd getracht een schatting te geven van de grootte van de 
minimale en de maximale procentuele daling in de sterfte tengevolge 
van primair ventrikelfibrilleren indien alle deelnemende ziekenhuizen 
over een hartbewakingseenheid zouden hebben beschikt. Deze berekenin-
gen leerden dat deze sterfte minimaal met 1% en maximaal met 9% zou 
kunnen zijn gedaald. 
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6e Gedurende dit onderzoek bleek geen enkele patient tijdens het vervoer 
naar het ziekenhuis te zijn overleden. Op statistische gronden werd 
echter berekend dat, door gebruik te maken van een hartambulance, de 
sterfte aan primair ventrikelfibrilleren bovendien nog met hoogstens 
4-% zou kunnen zijn gedaald. 
7e Toediening van lidocaïne door de huisarts bleek in dit onderzoek geen 
aantoonbare invloed te hebben op de sterfte tengevolge van primair 
ventrikelfibrilleren tijdens het vervoer naar het ziekenhuis. 
Na aldus de vraagstellingen te hebben beantwoord komt de vraag naar voren 
welke betekenis gehecht moet worden aan de uitkomsten van dit onderzoek. In 
de eerste plaats dient opgemerkt te worden dat het een op kleine schaal uit-
gevoerd en kortdurend onderzoek betreft, verricht in een bepaald woongebied. 
De uitkomsten berusten derhalve op betrekkelijk kleine getallen. Deze kunnen 
dus zeker niet zonder meer gegeneraliseerd worden. Een onderzoek als dit 
kan slechts enige aanwijzingen geven en dient meer als een verkenning te 
worden beschouwd. Een dergelijk onderzoek zal elders herhaald moeten worden 
en op grotere schaal dienen plaats te vinden. Anderzijds kan dit onderzoek 
belangrijke aanwijzingen geven voor de richting waarin het voortgezette 
onderzoek zich zal moeten bewegen. 
Dit onderzoek bewijst eens te meer dat de sterfte aan het myocardinfarct in 
de bevolking kwantitatief een belangrijk probleem is. Het meest frappant is 
de hoge sterfte, die zo vroeg gezien in de tijd optreedt. In vrijwel alle 
publikaties op dit gebied wordt gesproken over de sterfte binnen ién uur en 
binnen 24 uur gerekend vanaf het optreden van de eerste verschijnselen van 
het myocardinfarct. Nauwkeurige gegevens over de sterfte binnen de eerste 
15 minuten worden in de buitenlandse literatuur nagenoeg niet aangetroffen. 
Fulton e.a. (1969) noemen het intreden van de dood binnen één uur vanaf het 
begin van de symptomen "plotselinge dood". Op grond van de gegevens van dit 
onderzoek is het wellicht zinvol om te trachten nadere differentiatie aan te 
brengen in de sterfte binnen het eerste uur en b.v. het begrip "peracute 
dood" in te voeren. Hieronder zou men kunnen verstaan het intreden van de 
dood binnen 15 minuten vanaf het optreden van de eerste verschijnselen. Het 
onderzoek heeft aanwijzingen gegeven dat de meeste van deze "plotselinge" 
sterfgevallen zelfs binnen 5 minuten plaatsvinden. 
Een tweede treffend punt uit het onderzoek is dat aan de sterfte tijdens het 
vervoer minder betekenis moet worden toegekend dan tot nu toe dikwijls werd 
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gedacht. De grootste sterfte bleek in dit onderzoek te hebben plaatsgevonden 
binnen de eerste 15 minuten na het optreden van de verschijnselen, d.w.z. 
in een periode dat de patient zelfs voor de snelste hartambulance nog onbe-
reikbaar geweest zou zijn. Indien dit gegeven door andere onderzoekingen 
bevestigd wordt zou dit betekenen dat veranderingen in het vervoerstempo 
nauwelijks aantoonbare invloed op de sterfte kunnen hebben, daar het vervoer 
geschiedt in een periode waarin de grootste sterfte reeds heeft plaatsge-
vonden en daar de tijdsduur van het vervoer ten opzichte van de totale 
risico-periode betrekkelijk kort is. De procentuele winst van de introductie 
van een hartambulance op de sterfte tengevolge van primair ventrikelfibril-
leren zou dan slechts gering kunnen zijn. Door statistische berekening kom 
ik op grond van dit onderzoek tot de conclusie dat door de gezamenlijke in-
vloed van hartambulance en hartbewakingseenheden de sterfte aan het myocard-
infarct tengevolge van primair ventrikelfibrilleren in de onderzoekpopulatie 
maximaal met 13% zou kunnen zijn gedaald. Dit cijfer komt ongeveer overeen 
met dat van Lown e.a. (1971), die stellen dat de totale sterfte onder in-
vloed van hartbewakingseenheden die op ruime schaal aanwezig zijn met niet 
veel meer dan 10% kan worden verlaagd. Dit betekent dus dat men zal moeten 
uitzien naar andere middelen om te komen tot een daling in de hoge sterfte 
aan het myocardinfarct. In het hierna volgende gedeelte van dit hoofdstuk 
wil ik hiertoe een poging ondernemen. 
In de allereerste plaats moet, om tot dit doel te geraken, de hoogste prio-
riteit worden verleend aan de primaire preventie van coronaire hartziekten. 
Zo lang de aetiologie van athérosclérose en coronaire hartziekten onvolle-
dig is bekend, zal moeten worden volstaan met het bestrijden van de factoren 
die met meer of minder waarschijnlijkheid een rol spelen in het ontstaan en 
het beloop daarvan (rook- en voedingsgewoonten, tekort aan geregelde 
lichaamsbeweging, psychische factoren e.a.). 
Reeds op jeugdige leeftijd dient door middel van een gezonde leefwijze met 
de primaire preventie van coronaire hartziekten een begin te worden gemaakt. 
Op scholen dient voorlichting gegeven te worden over primaire preventie, 
zoals het nalaten van het roken van sigaretten, het benadrukken van regel-
matige fysieke activiteit en het belang van een adequate voeding. Het 
spreekt voor zich dat deze "gulden regels" voor ieder van toepassing zijn. 
Voor het myocardinfarct geldt in bijzondere mate het gezegde "voorkómen is 
beter dan genezen". 
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Aan deze voorlichting wordt via de massamedia tegenwoordig reeds vrij veel 
aandacht besteed, gezien de activiteiten van de Nederlandse Hartstichting 
en b.v. de gangbare televisie-"spots". Het is echter zeer de vraag of deze 
voorlichting veel "zoden aan de dijk zet". Er zijn nl. nog maar weinig teke-
nen te bespeuren die wijzen op een gezondere leefwijze van de bevolking: 
het sigarettenverbruik en de consumptie van vetten vertonen nog steeds een 
stijgende lijn! Wij medici dienen ons af te vragen hoe het komt dat deze 
gezondheidsvoorlichting en -opvoeding zo weinig effectief is. Hier is nader 
onderzoek op zijn plaats, dat kan leiden tot betere methoden. Mogelijk 
wordt er door de huidige voorlichting teveel angst opgewekt. De praktijk 
leert dat er hierdoor een druk komt te liggen op de bevolking, waarvan de 
huisarts en ook de specialist een ongewenste weerslag ondervinden. Veel 
patiënten wenden zich thans tot de huisarts, en via deze dikwijls tot de 
specialist, waarbij het duidelijk is dat zij alleen maar aan angstverschijn-
selen lijden en niet aan coronaire hartziekten. Kortom aan deze primaire 
preventie zal nog heel wat dienen te worden verbeterd. De huisartsen kunnen 
hierbij een belangrijke functie hebben, daar zij dagelijks met ongeveer 
6% van de Nederlandse gezinnen contact hebben en daar zij het vertrouwen 
van deze gezinnen genieten. Hier ligt een eerste belangrijke taak voor de 
huisarts. 
In de tweede plaats is de secundaire preventie van coronaire hartziekten 
van groot belang. Voor de huisarts kan men hierbij denken aan het bijtijds 
opsporen van de bekende risicofactoren: het roken van sigaretten, een ver-
hoogd gehalte in het bloedserum aan cholesterol en andere lipiden, hyper-
tensie, gebrek aan geregelde lichaamsbeweging e.d. De huisarts zou dan 
bijtijds tot een gerichte voorlichting kunnen komen aan deze "high risk" 
groep. Bij de secundaire preventie valt echter in de eerste plaats te den-
ken aan het bijtijds herkennen en adequaat behandelen van angina pectoris 
en dreigend myocardinfarct. 
Wat de angina pectoris betreft zijn er enerzijds patiënten die hiervoor 
geen medische hulp inroepen, ofwel bij de arts komen maar hun klachten niet 
vermelden. De huisarts zal actiever moeten worden in het bijtijds opsporen 
van deze klachten. 
Anderzijds zijn er veel patiënten die zich met vage klachten over pijn in 
de borst of in een arm tot de huisarts wenden. Hier is een goede diagnos-
tiek gewenst, waarbij vooral veel aandacht aan het opnemen van de anamnese 
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dient te worden besteed. Het is weinig zinvol wanneer de huisarts (mede 
door eigen onzekerheid) deze patiënten allen doorverwijst naar de internist 
of de cardioloog, daar deze dan hierdoor overstroomd raken en hun onderzoek 
niet goed meer kunnen uitvoeren. De huisarts moet hierbij tot een voor-
selectie komen op grond van een goede anamnese en een goede diagnostiek. 
Wat het pre-infarct betreft wijzen de uitkomsten van mijn onderzoek erop dat 
in een betrekkelijk groot percentage van de gevallen prodromale verschijn-
selen aan het optreden van het myocardinfarct vooraf gaan. Indien dit pre-
infarct als stadium in het coronairlijden door de huisarts wordt herkend en 
op de juiste wijze wordt behandeld door deze patiënten in een hartbewakings-
eenheid te laten opnemen, mag men aannemen dat bij een aantal van hen een 
myocardinfarct kan worden voorkomen. Men zal dan ook een daling mogen 
verwachten in het aantal gevallen van "plotselinge dood" buiten het zieken-
huis. Verder onderzoek zal moeten worden verricht om deze vooronderstelling 
naar waarde te kunnen schatten. 
Wat het myocardinfarct betreft is een goede "eerste hulpverlening" in de 
acute fase door de huisarts van groot belang. 
Een gering "doctors delay", bestrijding van ritmestoornissen en pijn en het 
bijtijds laten opnemen van de patient bij wie op anamnestische gronden een 
acuut myocardinfarct wordt vermoed in een hartbewakingseenheid zijn facto-
ren die kunnen bijdragen tot een daling in de sterfte. 
In de derde plaats kan men denken aan wat men zou kunnen noemen "tertiaire" 
preventie. De gedachten gaan hierbij uit naar het goed instrueren van pa-
tienten met angina pectoris en van patiënten die reeds eerder een myocard-
infarct doormaakten. Ook hier, ten aanzien van deze in het bijzonder be-
dreigde categorieën, ligt een belangrijke taak voor de huisarts. Hij kan 
hen erop wijzen dat zij direct hulp in moeten roepen wanneer hun pijnen veel 
erger zijn dan anders, in toenemende frequentie optreden, of niet zakken na 
het gebruik van nitroglycerine preparaten. Ook de gezinsleden van deze 
patiënten kan hij wat dit betreft instrueren. Verder valt in het kader van 
deze "tertiaire" preventie te denken aan de begeleiding van patiënten en 
hun gezinnen na het doormaken van een myocardinfarct. Hier is regelmatige 
voorlichting op zijn plaats, om te voorkómen dat onnodige invaliditeit op-
treedt. De huisarts kan een belangrijke functie vervullen bij de reacti-
vering, de revalidatie en de resocialisering van deze patiënten. 
In het bovenstaande is getracht de taak van de huisarts bij de preventie 
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van (de gevolgen van) coronaire hartziekten wat nader uit te diepen, daar 
de auteur dit -zelf huisarts zijnde- in de eerste plaats op zijn weg vond 
te liggen. Men kan echter ook aan verdergaande maatregelen denken bij het 
streven naar een verlaging van de hoge sterfte aan het myocardinfarct. Er 
blijkt immers sprake te zijn van een niet onaanzienlijk "patient delay". In 
dit verband zouden de gedachten uit kunnen gaan naar voorlichting van de 
bevolking. Het zou voordelen kunnen hebben te komen tot een goede voor-
lichting over de symptomen en over de prodromale verschijnselen van het 
myocardinfarct. Dit zou dan echter op een verantwoorde wijze moeten geschie-
den, en met een duidelijk onderscheid tussen klachten die verdacht zijn en 
klachten die niet duidelijk wijzen op coronaire hartziekten. Er zijn echter 
ook duidelijke nadelen aan een dergelijke voorlichting verbonden, zoals 
het opwekken van onnodige angst, het onbetrouwbaar worden van de anamnese 
en dergelijke. Verdergaande zou men kunnen overwegen om de bevolking te 
instrueren in het effectief uitvoeren van reanimatie. Als men dit goed zou 
willen doen zou dit een gigantische krachtinspanning betekenen, die veel 
mankracht, tijd en geld zou vergen, terwijl er allerlei nevenverschijnselen 
te verwachten zijn en het zeer de vraag is of het inderdaad mogelijk zal 
zijn te komen tot een effectieve instructie. Vooralsnog dient een veel 
hogere prioriteit aan de primaire preventie te worden toegekend! Men zou er 
echter wel over kunnen denken om te komen tot een instructie in hartmassage 
voor de gezinsleden van de patiënten met een coronaire hartziekte. Voordat 
men hiertoe overgaat zal het echter van belang zijn om alle artsen, het 
verplegend personeel, EHBO'ers, de politie, de brandweer, GGD en andere 
groepen die uit hoofde van hun functie met gevallen van "hartstilstand" in 
aanraking kunnen komen effectief te instrueren. In het verlengde hiervan 
ligt dat huisartsen, bedrijfsartsen, cardiologen e.a. in het bezit zouden 
moeten worden gesteld van draagbare -eenvoudig te bedienen- defibrillatoren. 
Dergelijke defibrillatoren zouden tevens aanwezig moeten zijn op plaatsen 
waar mensen in grote getale bijeen zijn, om patiënten die een "hartstil-
stand" hebben gekregen bijtijds te kunnen defibrilleren. Zij zouden in de 
eerste plaats aanwezig moeten zijn op poliklinieken van alle ziekenhuizen, 
op grote bedrijven en dergelijke. Hartambulances zouden dan nuttig zijn om 
gedefibrilleerde patiënten onder optimale bewaking (recidiverend ventrikel-
fibrilleren tijdens het vervoer is geenszins denkbeeldig) te kunnen ver-
voeren naar de hartbewakingseenheden. 
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Voordat tot dergelijke ingrijpende maatregelen wordt overgegaan zal het nood-
zakelijk zijn door verder onderzoek aan te tonen dat hierdoor inderdaad een 
reductie in de sterfte aan het myocardinfarct kan worden bereikt. 
Na deze slotbeschouwing legt de schrijver van deze dissertatie de pen neer 
met een variant op de woorden van Bondurant: "The greatest problem of the 
pre-hospital phase of acute myocardial infarction is instantaneous death". 
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Hoofdstuk S. 
ZIEKTEGESCHIEDENISSEN 
Enige opmerkelijke ziektegeschiedenissen van patiënten die aan "plotselinge 
hartdood" overleden, worden met eerbied voor de overledenen in het proef-
schrift opgenomen. 
Onder anamnese wordt uiteraard de hetero-anamnese verstaan. 
1. Man, SI jaar. 
VoorgeBchiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts ) : Overleed "plotseling" op het werk in een andere plaats 
op stoel gezeten. 
Anamnese (echtgenote): Had +^  4 dagen tevoren 's morgens tijdens het ontbijt 
een halfuur durende retrosternale pijn uitstralend naar hals en kaken, 
gepaard met heftig transpireren. Weigerde huisarts te bellen. 
Klinische diagnose: Hartinfarct? 
Obductievers lag: 
"Uitwendige schouwing: Krachtig gebouwde bleke man met diepe thorax. De 
"voedingstoestand is goed. Mediaan in de bovenbuik operatielitteken. In 
"de rechter onderbuik een appendectomielitteken. 
"Inwendige schouwing: De grote venen zijn gestuwd. De mediastinale 
"lymphklieren en de longen zijn leikleurig. De longen tonen diffuus 
"emphyseem en bevatten oedeemvocht. Er zijn geen aktieve ontstekingsver-
"schijnselen te zien of resten van vroeger doorgemaakte ontsteking. 
"Het hart is gedilateerd en licht hypertrophisch (380 gram). 
"Er bestaat ernstige sclerose van zowel de linker als de rechter krans-
"slagader. Deze bevatten veel kalk en zijn op veel plaatsen aanzienlijk 
"vernauwd. De sterkste vernauwing wordt gevonden in de rechter kransslag-
"ader, waar deze overgaat in de achterste afdalende tak. 
"Het lumen is hier tot een fractie van het normale gereduceerd. In de 
"voorwand der linker ventrikel wordt een klein fibreus litteken waarge-
"nomen. 
"Microscogie: De coupes door het myocard tonen lichte hypertrophie. 
"Dit geldt zowel voor de linker als de rechter harthelft. Voorts is er 
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"veel myodegeneratie, vooral in de subendocardiale delen der linker ven-
"trikel. Er wordt geen acute myocardnecrose waargenomen. 
"In de coupes door de kransslagaders wordt het bestaan van ernstige 
"athérosclérose bevestigd. 
"Egicrise: De obductiebevindingen leveren het beeld op van een acute 
"hartdecompensatie met een ernstig coronairlijden. In de myocardcoupes 
"wordt vooral subendocardiaal veel myodegeneratie gevonden. Er wordt geen 
"acute myocardnecrose waargenomen. Dit sluit de mogelijkheid van een 
"acute ischaemie van het myocard echter niet uit, daar de gevolgen hier-
"van met de door ons toegepaste routinetechnieken pas na ongeveer 6 uur 
"zichtbaar zijn. Ik meen begrepen te hebben, dat patient kort na een 
"hartaanval, die imponeerde als een infarct, is overleden. De longen to-
"nen meer anthracose dan gewoonlijk het geval is, maar toch niet zodanig 
"als bij langdurig ondergronds werk in de mijnen doorgaans wordt gevonden. 
"Er was weliswaar duidelijk longemphyseem, doch de relatie met de rela-
"tief matige anthracose is hier zeker niet zonder meer duidelijk. 
"In verband met de mogelijkheid van een verdere expertise zijn alle orga-
"nen bewaard. Er dienen daarvoor echter wel uitvoerige anarnneetieohe 
"gegevens ter beschikking te komen. Ook dan echter lijkt de kans niet 
"groot, dat de cardiale dood in verband kan worden gebracht met de toen-
"malige werkzaamheden". 
2. Vrouw, teeftijd tussen 60 en 70 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van coronai-
re hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Patiente was 's morgens aan het ontbijt nog in goede 
toestand, zou een dagje met de huisvrouwenvereniging uitgaan. Bij het 
vertrek van de bus voelde patiente zich "niet lekker"; is in de bus 
zonder één woord te zeggen "plotseling" overleden. 
3. Man, leeftijd tussen 70 en 80 jaar. 
Voorgeschiedenis : Enige jaren tevoren myocardinfarct doorgemaakt. 
Aruwmese (huisarts): Patient was bij familie in een andere plaats op bezoek, 
waar hij "plotseling dood in de stoel bleek te zitten". 
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4-. Man, 35 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Zware man, kreeg tijdens lichamelijke arbeid pijn 
in de linker arm, transpireerde, "voelde zich niet goed". Fietste naar 
huis, ging even op bed liggen waarna patient "plotseling" is overleden. 
5. Man, leeftijd tussen 60 en 70 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Werd 's nachts te 2.00 uur wakker, wilde uit bed 
gaan, viel achterover en overleed. 
6. Man, leeftijd tussen 40 en 45 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Kreeg te middernacht pijn in de borst, heftige pijn 
in de linkerarm, daarna 2 snikken en overleed. 
7. VrontJ, leeftijd tussen 40 en 45 jaar. 
Voorgeschiedenis: Hypertensie, hypercholesterolaemie. 
Anamnese (huisarts): Had te 7.00 uur 's morgens "bovenbuiks klachten", niet 
dermate om een arts te roepen. Overleed te 11.00 uur op het toilet. 
8. Man, leeftijd tussen 50 en 60 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris; 
bovendien vroeger myocardinfarct doorgemaakt. 
Anamnese (huisarts): Patient overleed "plotseling" in de huiskamer, nadat 
hij zojuist van een wandeling was teruggekeerd. 
9. Man, leeftijd tussen 50 en 60 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
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coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Overleed "plotseling" in auto -achter het stuur geze-
ten- terwijl auto voor kruispunt stilstond. Naastzittende vroeg 
patient "op te trekken" doch kreeg geen antwoord meer. 
10. Man, 82 jaar. 
Voorgesohiedenia: Niet bekend als lijdende aan enigerlei vorm van 
coronaire hartziekte. 
Anamnese (echtgenote): Werd "plotseling" in bus "onwel" tijdens vakantie in 
Duitsland; overleed zonder nog iets tegen zijn vrouw te zeggen. 
De chauffeur van de bus paste mond op mond beademing toe (geen hart-
massage); dit leverde geen resultaat op. 
11. Man, leeftijd tussen SO en 60 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris; 
bovendien eerder een myocardinfarct doorgemaakt. 
Anamnese (echtgenote): Patient kwam thuis nadat hij de hond had uitgelaten. 
Bij thuiskomst, terwijl echtgenote van de patient opendeed, overleden 
aan de voordeur. 
12. Man, leeftijd tussen 70 en 80 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bij huisarts bekend als lijdende aan enigerlei 
vorm van coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Patient overleed "plotseling" terwijl hij voor een 
kast in de woonkamer stond om een doos sigaren te pakken. 
13. Man, leeftijd tussen 70 en 80 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bij huisarts bekend als lijdende aan enigerlei 
vorm van coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Heeft de avond vóór overlijden retrosternale pijn in 
rust gehad, +_ één uur durend. Overleed de volgende ochtend "plotseling" 
te 6.00 uur. 
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14. Man, leeftijd tussen SO en 60 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris. 
Anamnese (huisarts): Patient deed mee aan een voetbalwedstrijd en werd 
tijdens de wedstrijd door een myocardinfarct getroffen. Overleed 
op het voetbalveld. Na aankomst van de ambulance werd door broeders van 
de GGD nog hartmassage toegepast hetgeen niet meer baatte. Hartmas-
sage door de omstanders werd niet toegepast. 
15. Man, leeftijd tussen 50 en SO jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris. 
In februari 1971 myocardinfarct doorgemaakt. 
Anamnese (huisarts): Laatste 2 weken voor overlijden in toenemende mate 
angina pectoris met minder snelle reactie op nitrobaat. Kreeg recidief 
myocardinfarct dat in +_ 15 minuten fataal verliep. 
16. Man, ouder dan 80 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris. 
Anamnese (huisarts): Werd nadat patient 's nachts "benauwd" was geworden 
met samenknijpend gevoel in de keel 15 minuten later overleden in 
bed aangetroffen. 
17. Meen, 81 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris. 
Anamnese (huisarts): Overleed "plotseling" terwijl patient met een familie-
lid in gesprek was. 
18. Man, 82 jaar. 
Voorgeschiedenis: Bij huisarts bekend als lijdende aan angina pectoris, 
bovendien eerder een myocardinfarct doorgemaakt. 
Anamnese (huisarts): Werd 's nachts "onwel" met pijn op de borst, angstig, 
dyspnoea; overleed binnen 10 minuten. 
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19. гош, leeftijd tussen 70 en 80 ¿aar. 
Voorgeschiedenis: Diabetica; bij huisarts bekend als lijdende aan angina 
pectoris. 
Anamnese (huisarts): Werd in auto "benauwd" en werd door begeleider naar 
huisarts gereden. Bleek, toen auto bij huisarts arriveerde reeds 
overleden. 
20. VroiuJ, leeftijd tussen 70 en 80 jaar. 
Voorgesahi edenis: Diabetica; bij huisarts bekend als lijdende aan angina 
pectoris. 
Anamnese (huisarts): Patient overleed binnen 30 minuten na begin van een 
"asthma cardiale" aanval. Had geen typische pijn; de "benauwdheid" 
stond op de voorgrond. 
21. VroiaJ, leeftijd tussen 50 en 60 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bij huisarts bekend als lijdende aan enigerlei 
vorm van coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Patiente had in de loop van de nacht retrosternale 
pijn gekregen, die na enige uren weer was afgenomen. 
Echtgenoot, die 's ochtends enige boodschappen moest doen, trof bij 
thuiskomst zijn vrouw overleden aan. 
22. Man, leeftijd tussen 70 en 80 jaar. 
Voorgeschiedenis: Niet bij huisarts bekend als lijdende aan enigerlei 
vorm van coronaire hartziekte. 
Anamnese (huisarts): Huisarts werd door een kennis van patient ontboden: 
"zou teveel alcohol hebben gedronken". 
Bij aankomst huisarts normaal gesprek: "Patient had zojuist heerlijk 
geslapen". Huisarts adviseerde de buren om de kinderen met hem 
contact te laten opnemen, teneinde beter geïnformeerd te geraken. 
Enige uren na het bezoek van de huisarts werd patient overleden aange-
troffen. 
Anamnese (kinderen): Had 3 dagen tevoren pijn op de borst gehad, 
waarvoor patient arts niet wilde consulteren. 
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SAMENVATTING 
Een prospectief onderzoek naar de morbiditeit en de sterfte, speciaal in de 
acute fase, aan het myocardinfarct in het woongebied "Neder-Veluwe" werd 
gedurende de periode van 15 april 1971 tot 15 oktober 1971 ingesteld. De 
onderzoekpopulatie is tot stand gekomen door de vrijwillige medewerking van 
44 huisartsen werkzaam in het woongebied "Neder-Veluwe" en omvatte alle tot 
deze huisartsenpraktijken behorende zielen. De grootte van de populatie 
bedroeg ongeveer 95.000 zielen. Behalve deze 44 huisartsen namen ook 9 
internisten verbonden aan de 4 ziekenhuizen in het woongebied aan het 
onderzoek deel. 
Alle aan het onderzoek deelnemende huisartsen waren gewoon elke patient 
bij wie een myocardinfarct werd vermoed, hetzij direct, hetzij vertraagd 
-indien de symptomen aanvankelijk moeilijk als cardiaal te interpreteren 
waren- te laten opnemen in één van de 4 ziekenhuizen in het woongebied. 
Alle tot de deelnemende huisartsenpraktijken behorende als zodanig herkende 
myocardinfarctpatienten werden geregistreerd, zowel wanneer de patiënten met 
een myocardinfarct in het ziekenhuis werden opgenomen als wanneer zij 
buiten het ziekenhuis aan een myocardinfarct overleden. Gedurende de onder-
zoekperiode werden 185 nieuwe myocardinfarcten geregistreerd, waarvan er 83 
letaal verliepen. 
Hoofdstuk 1 behandelt de literatuur en is onderverdeeld in een tiental para-
grafen waarin diverse met het onderzoek samenhangende vraagstukken aan de 
orde worden gesteld, te weten: morbiditeit en sterfte aan het myocard-
infarct; de sterfte aan het myocardinfarct gezien in de tijd; de sterfte aan 
het myocardinfarct gezien naar plaats; myocardinfarct en "plotselinge dood"; 
oorzaak van de "plotselinge dood"; myocardinfarct en dreigend myocardinfarct; 
enige aspecten van toediening van lidocaïne ter voorkoming en behandeling 
van ventriculaire aritmieën, die in de acute fase van het myocardinfarct 
kunnen optreden ; factoren die vertragend werken op de opneming in het 
ziekenhuis van patiënten bij wie een myocardinfarct wordt vermoed; de in-
vloed van een hartambulance op de "delay"-factoren en de sterfte aan het 
myocardinfarct. 
In hoofdstuk 2 worden de organisatie en de methode van het onderzoek uit-
voerig besproken. Allereerst wordt een korte inleiding tot het onderzoek 
gegeven. In de paragraaf over de organisatie komen de enquêteformulieren 
die voor het onderzoek werden gebruikt, het lidocaïne onderzoek en de voor-
lichting aan de huisartsen ter sprake. Vervolgens wordt een beschrijving 
van het veld van onderzoek, van de onderzoekpopulatie en van de opbouw van 
de onderzoekpopulatie gegeven. Daama worden de verwijspolitiek van de 
huisartsen en het beloop van het onderzoek besproken. Tenslotte worden de 
criteria beschreven, die ten behoeve van het onderzoek werden gehanteerd 
voor het stellen van de diagnose coronaire hartziekte. Een onderverdeling 
is gemaakt in anamnestische, electrocardiografische en enzymologische 
criteria. 
Het hoofdstuk eindigt met een samenvatting van de criteria, die voor het 
stellen van de diagnose myocardinfarct ten behoeve van het onderzoek wer-
den gehanteerd. 
In hoofdstuk 3 worden de resultaten van het onderzoek beschreven. De mor-
biditeit in de onderzoekpopulatie bedroeg 1,95 /oo jl· 0,14 /oo per half 
jaar, de mortaliteit 0,87 /oo + 0,1 /oo per half jaar en de letaliteit 
44,9% + 3,7% per half jaar. 
De sterfte gezien in de tijd gerekend vanaf het optreden van het myocard-
infarct is zo nauwkeurig mogelijk in de onderzoekpopulatie bestudeerd. De 
grootste sterfte bleek plaats te vinden binnen de eerste 15 minuten gere-
kend vanaf het optreden van het myocardinfarct. Van degenen die het myo-
cardinfarct niet hebben overleefd is 60% binnen 15 minuten overleden, het-
geen overeenkomt met 27% van degenen die door een myocardinfarct werden 
getroffen. 
De oorzaak van de "plotselinge dood" moet waarschijnlijk worden gezocht in 
het optreden van primair ventrikelfibrilleren. 
Wat betreft de sterfte aan het myocardinfarct gezien naar de plaats van 
overlijden bleek 69% van degenen die het myocardinfarct niet hebben over-
leefd buiten het ziekenhuis te zijn gestorven. 
Wat betreft de sterfte tijdens het vervoer naar het ziekenhuis bleek, dat 
van een groep van 132 patiënten die gedurende het onderzoek onder verden-
king van een myocardinfarct naar het ziekenhuis werden vervoerd geen enkele 
patient tijdens het vervoer overleed. Van deze 132 patiënten kregen 83 
patiënten preventief voor het vervoer lidocaïne toegediend, terwijl 49 
patiënten het middel niet werd gegeven. In beide groepen overleden tijdens 
het vervoer géén patiënten aan primair ventrikelfibrilleren. Uit het niet 
a-selecte lidocaïne onderzoek bleek dat men met een statistische toets geen 
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verschil in sterftekans aan ventrikelfibrilleren tijdens het vervoer met 
en zonder toediening van lidocaïne zou kunnen aantonen. 
De "delay"-factoren bij de 132 onder verdenking van een myocardinfarct op-
genomen patiënten werden bestudeerd. Van deze patiënten bleek 17% binnen 
één uur, 46% binnen 2 uur en 62% binnen 4 uur na het begin van de symptomen 
te zijn opgenomen. De sterfte in het ziekenhuis bedroeg 31% van de totale 
sterfte aan het myocardinfarct. De invloed van de aanwezige hartbewakings-
eenheden op de sterfte en de letaliteit aan het myocardinfarct tengevolge 
van ventrikelfibrilleren in de onderzoekpopulatie werd berekend. De sterfte 
bleek met 3% en de letaliteit met 1% te zijn gedaald. Indien alle deel-
nemende ziekenhuizen over een hartbewakingseenheid zouden hebben beschikt 
zou de sterfte met 6% en de letaliteit met 2% kunnen zijn gedaald. 
Statistisch werd getracht een schatting te geven van de grootte van de 
minimale en de maximale procentuele daling in de sterfte en de letaliteit 
tengevolge van primair ventrikelfibrilleren indien alle deelnemende zieken-
huizen over een hartbewakingseenheid zouden hebben beschikt en bovendien 
in de onderzoekpopulatie een hartambulance aanwezig zou zijn geweest. Door 
de gezamenlijke invloed van de hartbewakingseenheden en de hartambulance 
zou de sterfte tengevolge van primair ventrikelfibrilleren in de onderzoek-
populatie minimaal met 1% en maximaal met 13% kunnen zijn gedaald. De leta-
liteit zou minimaal met 0,6% en maximaal met 6% kunnen zijn gedaald. 
In hoofdstuk 4 wordt door de schrijver een nabeschouwing gegeven. De vragen 
die in de inleiding aan de orde zijn gesteld worden beantwoord, waarna een 
terugblik op de probleemstelling volgt. Vervolgens worden enige richtlijnen 
gegeven die zouden kunnen leiden tot eçn daling in de hoge sterfte aan het 
myocardinfarct. 
Enige facetten van primaire* secundaire en "tertiaire" preventie van 
coronaire hartziekten worden beschreven. De taak van de huisarts bij de 
preventie van (de gevolgen van) coronaire hartziekten wordt nader uitge-
diept . Verdergaande maatregelen bij het streven naar een daling in de hoge 
sterfte aan het myocardinfarct zouden kunnen worden overwogen zoals het 
geven van voorlichting aan de bevolking over de symptomen en over de pro-
dromale verschijnselen van het myocardinfarct en het instrueren van de be-
volking in het effectief uitvoeren van reanimatie. Deze instructie zou 
echter allereerst bestemd moeten zijn voor de gezinsleden van de patiënten 
met een coronaire hartziekte en voor bepaalde groepen van de bevolking 
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zoals de artsen, het verplegend personeel, EHBO'ers, de politie, de brand-
weer, GGD e.a. 
In overweging wordt gegeven om aan huisartsen, bedrijfsartsen, cardiologen 
e.a. draagbare defibrillatoren ter beschikking te stellen. 
Deze defibrillatoren zouden dan tevens aanwezig moeten zijn op plaatsen 
waar mensen in grote getale bijeen zijn om patiënten die een "hartstilstand" 
hebben gekregen bijtijds te kunnen defibrilleren. 
Voordat tot dergelijke ingrijpende maatregelen wordt overgegaan, zal het 
noodzakelijk zijn om door verder onderzoek aan te tonen dat hierdoor inder-
daad een reductie in de sterfte aan het myocardinfarct kan worden bereikt. 
In hoofdetuk 5 tenslotte worden 22 ziektegeschiedenissen van patiënten die 
.aan "plotselinge hartdood" overleden vermeld. 
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SUMMARY 
A prospective investigation into the morbidity and mortality, particularly 
in the acute phase, of myocardial infarction was carried out in the "Neder-
Veluwe" region during the six months period mid-April to mid-October 1971. 
Voluntary co-operation of forty-four general practitioners working in this 
region provided the population under investigation. This comprised all 
their patients, totalling approximately 95,000 souls. In addition to these 
forty-four general practitioners, nine specialists in internal medicine, 
attached to the four regional hospitals, took part in the study. It was the 
custom of the participating general practitioners to hospitalize every 
patient suspected of myocardial infarction in one of the four regional hos-
pitals. This was done either immediately or, if the symptoms were initially 
difficult to interpret as cardiac, later. 
All of the myocardial patients of these general practitioners were regis-
tered, whether they were admitted into hospital with myocardial infarction 
or whether they died of it outside hospital. During the period of inves-
tigation 185 new cases of myocardial infarction were registered, 83 of 
which ended fatally. 
The first chapter deals with the relevant literature and has been sub-
divided into ten sections in which various problems connected with the 
enquiry are discussed, namely, morbidity and mortality due to myocardial 
infarction; mortality caused by myocardial infarction expressed in terms 
of time; mortality due to myocardial infarction considering location; myo-
cardial infarction and sudden death; causes of sudden death; myocardial 
infarction and imminent myocardial infarction; some aspects of the admini-
stration of lidocaine in order to prevent and treat ventricular arrhythmias 
which may occur in the acute phase of myocardial infarction; factors 
delaying hospitalization of patients with suspected myocardial infarction; 
the influence of a mobile coronary care unit on the factors causing delay 
and on mortality due to myocardial infarction. 
In the second chapter the organization and methodology of the study are 
discussed in detail. First, a short introduction to the investigation is 
given. In the section on organization, the questionnaires used for the 
study, the lidocaine trial, and the information given to general prac-
titioners are discussed. 
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A description of the field of enquiry, the population under investigation 
and the age structure of this population is given. Next follows a discussion 
of the policy followed by general practitioners in referring patients to 
specialists and the way the enquiry progressed. Finally, a description is 
given of the criteria used in diagnosing coronary heart disease. A sub­
division has been made into anamnestic, electrocardiographic, and enzymatic 
criteria. The chapter concludes with a summary of the criteria used in this 
study for diagnosing myocardial infarction. 
In the third chapter the results of the enquiry are described. During the 
period of investigation the level of lethality in the population reached 
44-9% + 3·7%. The mortality level was 0·Θ7 per thousand +_ 0·1 per thousand 
and morbidity was 1·95 per thousand +^0-14 per thousand. 
Mortality expressed in terms of time, reckoning from the onset of myocardial 
infarction, has been studied as accurately as possible in the population 
under investigation. The highest mortality appeared to take place within 
15 minutes of the appearance of the first symptoms; 60% of those who did 
not survive died within the first 15 minutes, which corresponds to 27% of 
all those affected. 
Presumably the cause of sudden death is to be attributed to primary ventri­
cular fibrillation. 
Regarding mortality according to location, it appeared that 69% of those 
who did not survive myocardial infarction died outside hospital. Out of a 
group of 132 persons suspected of suffering from myocardial infarction, not 
one died during transportation to hospital. 
Lidocaine was administered preventively before transportation to 83 of 
these 132 patients. No patients died of primary ventricular fibrillation 
during transportation. 
From the selective lidocaine trial it was not possible to demonstrate 
statistically a difference in death risk due to ventricular fibrillation 
during transportation with and without the administration of lidocaine. 
A study was made of the delay factors in the group of 132 patients admitted 
into hospital suspected of myocardial infarction. Of these patients 17% 
appeared to have been hospitalized within one hour of the first symptoms, 
46% within 2 hours, and 62% within 4 hours. Mortality in hospital amounted 
to 31% of the total number of deaths. The influence of coronary care units 
on mortality and lethality due to myocardial infarction caused by ventri-
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cular fibrillation was calculated for the population. It appeared that 
mortality had decreased by 3% and lethality by 1%. If all the participating 
hospitals had had at their disposal a mobile coronary care unit, mortality 
and lethality might have decreased by 6% and 2% respectively. 
An attempt was made to estimate statistically the confidence limits of the 
decrease in mortality and lethality caused by primary ventricular fibril-
lation if there had been coronary care units at the hospitals and, in 
addition, a mobile coronary care unit in the region. 
As a result of the combined influence of coronary care units and the mobile 
coronary care unit mortality due to primary ventricular fibrillation might 
in the region under investigation have decreased by between 1% and 13%, 
lethality by between 0*6% and 6%. 
In chapter four the main points are reviewed. The questions discussed in 
the introduction are answered and a retrospective view is taken of the 
problem raised. Some directives are given which might lead to a decrease 
in the high mortality from myocardial infarction. 
A description is given of some aspects of primary, secondary, and "ter-
tiary" prevention of coronary heart diseases. The general practitioner's 
task in the prevention of coronary heart diseases is discussed more fully. 
Further measures to attain a decrease in the high mortality from myocardial 
infarction, such as informing the public about the symptoms and the pro-
dromal signs of myocardial infarction and the instruction of the public in 
effective resuscitation, are mentioned. This instruction is primarily 
intended for members of the family of cardiac patients and for certain 
groups of the population, such as doctors, nursing personnel, first-aid 
workers, the police, the fire brigade, the municipal health authorities, 
and others. It is recommended that general practitioners, occupational 
doctors, cardiologists, and others be issued with portable defibrillators. 
These defibrillators should also be available in those places where people 
are gathered in great numbers so as to be able to defibrillate in time 
patients suffering from cardiac arrest. Before such drastic measures are 
taken, it will be necessary to prove through further investigation that a 
decrease in mortality can indeed be attained by the methods suggested. 
Finally, in the fifth chapter, twenty-two case histories are given of 
patients who died suddenly of myocardial infarction. 
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